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Ⅰ. 巻 頭 看

この年報は,昭和 62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鐘したものである.因みに,昭和 62

年度の当初予算総額は約 10.0億円 (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 1.8億円の援助を受けた.本年度は遺伝情報研究センター

と遺伝実験生物保存研究センターの整備のため助手各 1名,管理部の整備のた

め事務官 1名の定員増が認められ,定員総数は 96名 (教官 56名)となった.

施設関係では,待望の遺伝情報研究セソタ一棟が 1月 30日に竣工し,水田

温室と桑温室各 1棟が 3月末に完成した.なお松永所長は 9月兼で 4年の

任期を満了し,10月 1日付きで再任発令された.

ところで国立大学共同利用機関を適合した総合研究大学院大学 (仮称)を創

る構想については,かねて関係研究所長と文部当局によって懇談を重ねてきた

が,今年 3月にその基本構想がまとまり,4月から文部省内に創設準備室 (室

長:岡崎国立共同研究機構 長倉三郎機構長)が設置され,6月に創設準備委

員会 (委員長:東京工大 田中郁三学長)が発足して,いよいよ昭和 64年 4

月関学に向けて動き出すこととなった.当研究所は,基礎生物学研究所 ･生理

学研究所と共に研究科 ｢生命科学｣を標傍し,｢遺伝学｣専政の博士課雀の学生

(定員 6名)を受入れる予定で,その準備を進めている.

今年は次の3名の教官に栄誉が与えられたことは喜ばしい.すなわち,集団

遺伝研究部門の木村資生教授は,集団遺伝学の理論に関する輝かしい業凍,特

に ｢分子進化中立説｣の提唱によって昭和 61年度朝日賞および全米科学アカ

デミーのJohnJ.Carty賞を受賞,加えて ｢生物学一般への貢献および生物学

を通して日仏両国の親善に尽力｣した功掛 こよりフランス政府国家功溝勲章を

授けられ, さらに英国遺伝学会名誉会員に推挙された.同じ部門の原田朋子教

授は英国オクスフォード大学より,生物統計学の分野で最も阜越した貢献をし

た者に 3年ごとに贈られる W.R.F.ウェル ドン賞を受けた.因みに木村教授

は,1965年に同賞を受けている.また進化遺伝研究部門の五嬢瀬 孝助手は,

｢遺伝子の塩基配列比較による分子進化の研究｣によって日本遺伝学会奨励賞を

与えられた.

しかし残念ながら今年も二人の同僚が亡くなり,悲しい年でもあった.遺伝

実験生物保存研究センター(植物保存研究室)の藤井太助助教授は.昨年来肺が

んで入退院を繰り返しながら研究を続けていたが,本年に入って病状が悪化し
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遂に 5月 11日に 60歳の生涯を閉じた.一方,進化遺伝研究部門の丸山毅夫

教授は,12月 11日早朝,急性心不全のため 51歳の若さで突然死したのであ

る.丸山教授のこの思いもかけなかった急逝は,われわれにとってまことに衝

撃的な痛恨事であった.

藤井助教授は昭和 25年に当研究所に採用され,以来 36年間,松村清二博

士 (元変異遺伝部長,昭和 42年没)のもとで コムギやアラビドプシスなどの

植物を用いて放射線遺伝学の分野で幾多の業績をあげたはか,近年は トウモロ

コシやダイズを使った環境変異原の検出系やイネの窒素固定などに関しても研

究活動を広げ,植物遺伝学の発展に寄与してきた. また各種有用植物の系統保

存にも力を注ぎ,実験圃場長として圃場の管理運営に当ってきた.

丸山教授は昭和 41年に当研究所集団遺伝部の研究員となり,木村資生教授

のもとで集団遺伝学の数理的研究に従事し,確率過程の理論の発展に大きな貢

献をした.なかでも生物集団が地理的構造をもったときに保有される遺伝的変

異に関して数々の優れた論文を発表し,その うちの 2編 (Genet.Res.15:

22ト225,1970;Genetics70:639-651,1972)は BenchmarkPapersin

Genetics,γol.7(W.H.Li,ed.,1977)に採録されている.遺伝学研究所が共

同利用検閲に改組されてからは,日本を代表するDNAデータバ./ク (DDBJ)
の創設に献身的に尽力し,そのお陰でようやく今秋から全国の研究者に利用で

きるデータベースのオンラインサービスが軌道に乗るようになった. この事業

の国際分業が次の重要な課題となった矢先に,丸山教授を失ったことは,研究

所にとって甚だ大きな痛手である.

今年も教官の異動はかなり活発に行われた.育種遺伝研究部門でウズラの性

成熟に対する選抜実験とマウスの食餌噂好に関する遺伝学的研究を行ってきた

藤島 通助手は9月に久光製薬株式会社の九動 ･安全性研究所長に迎えられ,

細胞遺伝研究部門でショウジョウバェの器官形成に関して発生遺伝学および分

子遺伝学的研究を進めてきた山本雅敏助手は 11月に宮崎医科大学に助教授と

して転出した.教官補充に_関しては,遺伝情報研究センター (遺伝情報分析研

究室)?助手として林田秀宜が4月に,遺伝実験生物保存研究セソタ- (無脊

椎動物保存研究室)の助手として上田 仁が 10月に任用され,12月には人類

遺伝研究部門の助教授として大阪大学細胞工学センターより藤山秋佐夫が着任

した.また進化遺伝研究部門の渡辺隆夫助教授は,4月より遺伝実験生物保存

研究センター(無脊椎動物保存研究室)に配置換えになった.なお,変異遺伝研

究部門の教授には埼玉がんセンター血清部長瀬野惇二が近く着任することにな

っている.新任教官の着任した研究室は,可及的透かに整備されて研究活動が
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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は,

前記のように遺伝情報研究センター棟が竣工して3月より大型計算機が稼動し

始め, さらに外部との電話回線も新設されて,秋からはデータベースのオンラ

インサービスが開始された.わが国の研究者が発表したデータの入力を含むデ

ータベースの構築,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.6)の発行と配布などは,引き続き遺伝情報

分析研究室のスタッフによって行われている.

遺伝実験生物保存研究センターでは,マウス, ショウジョウバェ,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:-61年贋の実績は総数で 247件 (うち28件は国外),系

統数にして 4773(うち490は国外)にのぼった.また全国の大学 ･研究枚閑で

保存されている実験用生物系統の所在 ･特性 ･分譲の可否等に関する情報のシ

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が,今年は ｢国公私立大学 ･研究所等に維持

されている実験用マウス系統,1987｣および RiceGeneticsNewsletter,γol.

3が発行され,内外の関係研究者に配られた.

例年のように,4月 18日に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

映画が上映された.構内の八重桜がちょうど満開で,三島市内と近 郊 か ら約

3000名の見学者があった.秋の公開講演会は 11月 14日,国立科学博物館と

共催で開催され,森脇和郎教授が ｢マウス亜種分化の遺伝学的研究とその展開｣

と題して,また地相淑道助教授は ｢遺伝暗号の使い方の生物種による特徴｣に

ついて講演した.土曜日の午後であったが,大学 ･研究棟閑などから約 140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.

国際交流は,今年も活発に行われた.研究発表や調査 ･研究連絡,共同研究

などの目的で海外渡航した当所スタッフは延べ 27名に対し,諸外国からは 31

名が来所し,BiologicalSymposia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. このうち仏国モソペリエ大学国立科学センター大学院

生 PascaleBarbier,ベトナム国-ノイ大学 NguenXuanHong講師,ポー

ランド国ヤギpニアン大学 JozefaStyrna講師,韓国高等科学技術院遺伝子工

学セソタ-徐東祥研究員,同国農林振興庁蚕業試験場金三銀研究室長,中国江

蘇省農業科学院食糧作物研究所湯陵華講師の 6名は,3カ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4年日に当り,共同研究 39件,

研究集会 18件,大学院生受託 9件,民間会社からの受託研究員 11名,奨学

寄付金 9件,受託研究 2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実験棟および客員

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カを合わせ,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.

鹿 永 嵐



ⅠⅠ. 研 究 室 一 覧 (昭和 62年 12月 31日現在)

研 究 系 等 l 研 究 部 門 等 l教 授 l 助 教 授 l 助

分子遺伝研究部門 石 清 明 福 田 龍

分子遺伝研究系
研究主幹(併)
石 演

細胞遺伝研究系
研究主幹(併)
森 脇 和 郎

変異遺伝研究部門

核酸化学客員研究部門

細胞遺伝研究部門

徽生物遺伝研究部門

細胞質遺伝客員研究部門

吉 川 寛

定 家 義 人

水 本 漕 久

城 石 俊 彦

西 村 行 進
原 弘 志

発生遺伝研究部門 杉 山 勉
名 和 三 郎 藤 浄 敏 孝 清 水 裕

賀

冷

抑

1
姉

個体遺伝研究系
研究主幹 (併)

黒 田 行 昭

集穿要望要衝
木 村 資 生

形質遺伝研究部門

生理遺伝客員研究部門

黒 田 行 昭

嶋 田 拾

村 上 昭 雄

井 出 宏 之

湊 清
山 田 正 明

集団遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

理論遺伝客員研究部門

木 村 資 生
原 田 朋 子

向 井 輝 美

高 畑 尚 之 青 木 健 一

土 川 清 五侯頻 孝



研 究 系 等 l 研 究 部 門 等 1 教 授

稔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 藤 山 秋佐夫 茸 来 聴中 島 衡
育種遺 伝研 究部門 押 野 啓 子 遠 藤 徹 平 岡 洋一郎

応用遺伝客負研究部門 渡 逮 武

研 遺伝実験生物保存研究セソクー 研 晴 乳 動 物 保 存無 脊 椎 動 物 保 存 渡 辺 隆 夫井 山 寺 也 宮 下 借 泉上 田 均

センター長(併)森 脇 和 郎 究 植 物 保 存 佐 野 芳 雄

究施 室 微 生 物 保 存遺 伝 資 源 西 村 昭 子

遺 伝 情 報 研 究 セ ン タ ーセンター長 (敬) 研究 構 造鼠 換 えA 池 村 淑 道 林 田 秀 宜
設 松 永 英 室 口 成遺 伝 情 報 分 析 鹿 瀬 進官 再 三 造

Eg
松

林
rE
傭
尊
冷
常
食
難

戦

3
8
坤
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ⅠⅠⅠ.研 究 課 題

課 題 l 研究部門等

A.在 常 研 究

(1) 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

動物細胞の遺伝子発現に関する研究

動物ウイルスゲノムの転写と複製に関する研
究

マウス脳で発現する遺伝子群の解析

(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
関する研究

枯草菌の遺伝的特性に関する研究

(3) 細胞遺伝学的研究

発癌機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
研究

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

染色体の構造と機能に関する細胞並びに分子
遺伝学的研究

(4) 央然変異に関する研究

突然変異の分子機構

放射線及び化学物質によるDNA障害の修復
機構

培養細胞を用いた突然変異及び老化の機構の
研究

力イコ生殖細胞における突然変異誘発機構に関する研究

分子遺伝研究部門

遺伝情報研究センタ

分子遺伝研究部門

遺伝情報研究センタ

教生物遺伝研究部門

連伝実験生物保存研
究七./クー

徽生物遺伝研究部門

変異遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門
遺伝実換生物保存研
究 セ ンター

細胞遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門

変異遺伝研究部門

変異遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

層

儲

池村

標 村(行)

西村(昭)

安田

定家

森脇

宮下

井

右脇
本

家上塚家上塚田

上

今

坂森
山
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マウスによる突然変異の誘発と修復磯構に関
する研究

(5) 先生,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

ヒドラ発生分化機構の研究

(6) 動植物の進化並びに行動に関する遺伝学的研
究

ショウジョヨウ,:ェ自然集団と種分化の研究

マウス亜種分化の遺伝学的研究

マウスの行動遺伝学的研究

(7) 集団遺伝学の盈徐的研究

集団遺伝学の理論的研究

分子進化の集団遺伝学的研究

遺伝子系国学

利他行為の進化に関する集団遺伝学的研究

遺伝子と文化の共進化に関する集団遺伝学的
研究

(8) 情報高分子に関するデi一夕の遺伝学的利用に
関する研究

電子計算機によるDNAデータバンクの構築
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

酢 子コドソ選択バク~ソを決める要田の解

進化遺伝研究部門

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

発生遺伝研究部門

存
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究

門

保
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研
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進化遺伝研究部門

遺伝情報研究セン
ター

集団遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

遺伝情報研究セン
ター

進化遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

遺伝情報研究七ソ
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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

ヒト造血組織細胞の増殖 ･分化並びにがん化
に関する分子遺伝学的研究

ヒト遺伝性代謝疾患の分子機構に関する研究

ヒト及び霊長類の DNA レベルにおける変異
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機構に関する生化学
的研究

B.プロジェクト研究 (臨時事業費)

(1) 遺伝子デザインの解明

遺伝子デザインの分子的解析

多細胞生物の遺伝子デザイン

(2) 遺伝子進化の基礎的研究

遺伝子進化の機構の解明

生物集団の遺伝的変異の解明

C. 系統保存と特性研究

イネ,ムギ類とその近縁種

アサガオ,サクラ,その他

ショウジョウバエ類

カイコ

マウス,ラット

野生等歯杭

細菌,ウイルス,77･-ジ,プラスミド

遺伝情報研究セン
タ一･

人頬遺伝研究部門

人類遺伝研究部門

人類遺伝研究部門

育種遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センター

育種遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センター

育穐遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センター

遺伝実験生物保存
研究センター

分子遺伝研究部門

発生遺伝研究部門
形質遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門
集団遺伝研究部門

進化遺伝研究部門
育種遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センター

遺伝実験生物保存
研究セソクー
実 験 圃 場

遺伝実験生物保存
研究センター

遺伝実験生物保存
研究七1/クー

遺伝実験生物保存
研究センター

細胞遺伝研究部門

遺伝突放生物保存
研究センター

官浄(≡)

村島
島村
来
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今中
中今費
松

R
Un
UrH日日1=

9

伴 削 & ))

佐野

遠藤

非山

藤島

井山

(節

石漬

杉山
黒田

森脇
原田(太田)

丸山
沖野(森島)

t説

井山

宮沢(明)

渡辺

渡辺

(奪雫
森脇

西村(昭)



10 国立遺伝学研究所年報 第 38号

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

戟生物遺伝研究部
門
変異遺伝研究部門

形文辻伝研究部門

遺伝乗除生物保存研究センター

田

家

田

山

安

定

黒

井
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lV.研 究 の 概 要

A.分 子 遺 伝 研 究 系

A-A.分子遺伝研究部門

分子遺伝研究部門では,教授石浜 明,助教授福田龍二,助手永田恭介,助手藤田信之

が中心となって,｢大陽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｣を展開した.これらの研究には,大学院生･山中邦俊 (大阪大学医学研究科).

畑田意利子 (京都大学医学研究科),芹沢宏明 (東京大学医学研究科),上島 励 (筑波大

学理学研究科),中山 学 (名古屋大学理学研究科),博士研究生 ･野村 照明,本 田文 江

(現 ･ブリストルマイヤーズ研究所),上 田健治 (現 ･University ofCalifornia,Sam

Diego),受託研究員 ･RaleighW.Hankins(保健科学研究所)が参加した.また,これ

らの研究課題に関連して,以下の共同研究を実施した.

1. ｢酵母のミトコンドリアにおける高分子合成系の解析｣(神戸大学 ･磯野克己ら).

2. ｢マイコプラズマとマイクロコッカスのRNAポリメラーゼと転写 シグナルに関す

る研究｣(名古畳大学 ･大沢省三ら).

3. ｢遺伝子転写の緊縮制御機構の研究｣(東京大学 ･上代淑人ら).

4. ｢転写活性と鋳型 DNA の超らせん構造｣(神戸大学 ･橘 秀樹ら).

5. ｢枯草菌胞子形成期に出現するシグマ田子｣(広島大学 ･小林泰夫ら).

6. ｢核田子Ⅰの精製およびその遺伝子のクローニング｣(東京大学 ･花岡文雄ら).

7. ｢ウイルス遺伝子 トランスフエクト細胞を用いた インフルエンザウイルス特異的キ

ラーT細胞クローンの解析｣(大阪大学 ･保坂康弘ら).

8. ｢マイナス鎖RNAウイルス遺伝子の転写 ･複製に関する研究｣(国立予防衛生研究

所 ･竹内 薫ら).

9. ｢インフルエンザウイルスの転写及び複製機序の解析｣(東京理科大学 ･中田 進ら).

10. ｢インフルエンザウイルスRNA合成の調節系｣(京都大学 ･畑中正一ら).

ll. ｢インフルエンザウイルスRNA合成関連遺伝子の温度感受性突然変異株 の解析｣

(日本大学 ･清水-史ら).

12. ｢mRNA キャップ構造の形成機構と生理磯能｣(東京大学 ･三浦謹一郎ら)･

一方,共同研究の一環として,次のふたつの研究会を主催した･

1. ｢遺伝子操作を利用した蛋白質機能の解析｣(神戸大学 ･橘 秀樹ら)･

2. ｢ウイルス遺伝子の複製横構と進化｣(東京理科大学 ･中田 進ら).

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

ルの検証｣(石浜),奨励研究 (A)｢ウイルス遺伝子の複製機構｣(永田),奨励研究 (A)



12 国立遺伝学研究所年報 第 38号

｢RNAポリメラーゼの多型性と遺伝子発現の調節｣(藤田),特定研究 "蛋白質機能" (1)

｢DNA転写装置の構造と機能｣(石浜),特別促進研究 "ウイルスの分子情報とその生物

工学-の応用"｢動物ウイルス遺伝子の複製機構の研究｣(石浜),重点飯域研究 "細胞複

製"(1)｢細胞生産装置の複製｣(石浜),｢転写因子による遺伝子発現の制御｣(福田)な

どの文部省科学研究費補助金の支援を得た.

教授石浜は,中華人民共和国国家教育委員会の要請により, 5月 4日より24 日まで

同国を訪問し,北京大学,武漢大学,広東省微生物学研究所,広州市医学衛生研究所など

で,分子生物学の講義及び遺伝情報発現制御に関するセミナーを実施した.助手永田は,

本年8月カナダ･エドモントン市で開催された第7回国際ウイルス学会議に,日本ウイル

ス学会の支援を得て出席し,インフルエンザウイルスの転写 ･複製磯横に関する研究を発

表した.

Ⅰ. 大陽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年代に捷唱され,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)メラーゼの機能変換による転写制御仮説は,

1970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,生体の異常環境

への適応応答が,主としてこの機構に依ることが発見されて,俄かに注目されはじめた.

RNAポリメラーゼの機能変換による転写制御の研究を系統的 ･鮭織的に展開してきた当

研究室も,転写制御をめぐる研究のこの新しい流れにくみこまれて,新たな評価をうけた.

本年は,下記の課題についての研究で,新たな展開があった.

(1) プpモーター･コレクションの作製とプロモーター強度の測定 (石浜 明 ･藤田

信之 ･野村照明 ･上島 励 ･遠藤静子*･饗場弘二*)遺伝子発現の水準を支配する主要な

要因が大腸菌では転写開始信号プロモーターの強度であり,その強度に応じて転写開始頻

度が決定されている.しかし,プロモーター強度を遺伝子間で直接比較した研究は,従来

なかった.当研究室では,プロモーター強度を測定するための `̀inviiro混合転写系"杏

開発し,強度を規定する2つの指標 (RNA ポリメラーゼ結合力とプロモーター DNA閉

鎖複合体形成速度)を大腸菌各種プロモーターで測定し比較してきた.本年度は,この研

究をさらに発展させるために,大腸菌各種遺伝子のプロモーターを収集し ｢大腸菌プロモ

ーター･コレクション｣を作製した.エネルギー生産系,生体素材合成系,細胞膜形成系

および基幹生産装置形成に関与する主要4群の遺伝子から約 100種を選択し,そのプロモ

ーターを含む DNA 断片を調製した.

一方,｢大腸菌プpモーター･コレクション｣を用いて, プpモーター強度を標準条件

で測定し,｢プロモーター強度地図｣の作製を継続した.加えて,反応条件の変動がプロ

モーター強度に与える影響を調べた.これらの研究は,生体内で,プロモーター強度が制

御され,その結果転写水準が変動する壊樺を解明することに繋がることが期待される.

*筑波大学化学系
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転写因子との相互作用によるRNAポリメラーゼのプtZモーター選択能の変化も,この

`̀inviiro混合転写系''を用いれば観察できる.緊縮制御の調節因子 ppGppが RNAポ

リメラーゼに作用することによって変化したプロモーター選択性を,プロモーターごとに

定量的に比較し,ppGppによる転写抑制に順列があることを明らかにできたのも, この

系の利用に依っている (Glass,E.etal.(1987)Mol.Gen.Genet.210,1-4). また,

転写開始の特異性を決めるシグマ因子について,正常時の 070 と,熱ショックで誘導合成

される q32のプロモーター選択幅の決定 (Fujita,N.eial.(1987)J.Biol.Chem.262,

1855-1859),RNA 合成の伸長反応に影響する転写因子 NusA 蛋白による nusA オペロ

ン転写の自己抑制枚横の解明 (Ishihama,A.eial.(1987)Mol.Gen.Genet.206,1851

191)にも,この系が利用された.

(2) プロモーター強度に及ぼす DNA高次構造の影響: 082遺伝子 (rpoH)の高温で

の転写促進 (上島 励,藤田信之,石浜 明)大腸菌に熱ショックを与えると,RNAポ

1)メラーゼのシグマ因子の一種 082の細胞内含量が急激に上昇し(Fujita,N.eial.(1987)

Mol.Gen.Genet.210,519), これに伴なう RNA ポリメラーゼホロ酵素の再編成が,

熱ショック応答の主な要因である. q32遺伝子 (rboH)の転写は,主に翻訳開始点上流約

80bp(塩基対)及び 220bpの2ヶ所から開始されるが,invivoでは下流のプロモータ

ー (P2)からの転写が熱ショックで昂進する (Fujlta,N.etal.(1987)Mol.Gen.Genet.,

210,10-15).Pl,P2いずれのプロモーターからの転写も 070に依っているが,P2だけ

がなぜ高温で活性化されるかは今後の課葛である.

熱ショックによる P2活性化を invitroで再現することを目的として,種々の反応要

田を検討した.その結果,DNA に超らせん構造を形成させるか,または反応温度を上昇

させると,Plの活性は影響を受けなかったが,P2の転写開始閉鎖複合体形成速度が著し

く増大した.I)NA高次構造形成と温度上昇は相加的に作用しないことから,いづれの要

因もDNA二重鎖の局所融解を促進することによるものであると推定される.なお,環状

DNAからの転写物の定量には,先に開発した,1本鏡 DNA プp-プと-イプリダイズ

したあとに Sl:ヌクレアーゼ処理によって得られるDNA-RNA -イプリドを測定する方

汰 (Ohsato,K.eial.,submittedforpublication)を利用 した.

(3) 大腸菌 RNAポリメラーゼ結合蛋白質SSP (緊縮飢餓蛋白質)遺伝子の発現の制

御と横能:大腸菌 RNAポリメラーゼに結合する蛋白群の生理機能探索研究の一環として,

我々は先に,緊縮飢餓蛋白質 (SSP)の遺伝子を単離し,その構造解析(Serizawa,H.and

Fukuda,R.(1987)NucleicAcidsRes.,15,1153-1163)と遺伝子座のマッピング(Fuku-

da,R.gfdJ.(1988)Mol.Gen.Genet.,inpress)を行ってきた.本年は,SSP遺伝子

の転写制御と生理機能についての解析を行なった.

(i) SSP遺伝子の転写制御 (芹沢宏明･福田龍二)SSP遺伝子の invivoでの転写

に必須のプロモータ一飯域は,転写開始点上流 36bp(塩基対)までであったが,さらに

上流域 (-84--94bpまで)をもつと転写が促進されることを発見 した.転写促進領域

を含む鋳型 DNA と精製 RNA ポリメラーゼを用いた inviiro転写系で, この転写促
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進の再現を試みたが,線状,環状超らせん構造のいずれのDNA形状を用いても転写促進

は観察されなかったので,これ以外の田子の関与が示唆された.一方,このDNA飯域は

"折れ曲がり構造''を示し,折れ曲がりの中心点は,転写促進領域内部,転写開始点上流

50bp付近であった.

なお,SSP遺伝子の上流には,2種類のリボゾーム蛋白遺伝子 (rblM,rbsI)が存在す

るが,逆転写マッピング法による生体内RNAの分析から,ある種の菌株では,これら遺

伝子からの転写が SSP遺伝子にまで通過することが判明した.また,SSP遺伝子の下流

7bp付近からは,SSP転写とは逝向きに転写があることが 明らかになった. これらと転

写調節との関係は,今後の問題である.

(ii) SSP遺伝子の機能の検索 (福田龍二 ･芹沢宏明)SSPの機能については,①正常

増殖時には,RNAポ1)メラ-ゼとはは同量存在するが,アミ/酸飢餓時には合成率が著

しく増大する;②RNAポリメラーゼホロ酵素と1対1の複合体を形成しその活性をやや

抑制する･,③C末端を欠損したSSPを大量に生産する菌体では,増殖が低温感受性となる

ことを明らかにしてきた.

SSP遺伝子上流域でラクトース (lac)遺伝子プロモーターに連絡した融合遺伝子を作成

し,転写水準を大幅に上昇させたが,細訳はむしろ低下した.したがって,SSP遺伝子上

流域が翻訳に重要な役割をもつことが示唆された.なお,上述のように,SSP遺伝子上流

域にはリポゾーム蛋白 L13(rblM)と S9(rPsI)の遺伝子が存在する.SSP遺伝子への

通過転写の制御も含めて,遺伝子発現における両者の相互作用も今後の課題である.

(4) Micrococcusluieusにおけるプpモーター構造とプロモーター認識 (中山 学 ･

藤田信之 ･山尾文明*･武藤 豊*･大沢省三*･石浜 明)Micrococcusluieusは全ゲノ

ムの GC含有率が 75% にも達するという特徴をもつ グラム陽性菌である.大腸菌全ゲ

ノムの GC含有率 50% と比較すると, この数値は極めて高い.GC含量の著しい偏り

紘,DNA 塩基配列上-の情報のかき表し方になんらかの影響を与えていることが想像さ

れた.実際,構造遺伝子の内部ではコドン3文字目が,実に 95% までが GCであった.

それでは,プT2モーターなどの調節領域へはどのような影響を与えているのであろうか.

M.luteusのプTZモーターを同定し,大腸菌プロモーターと比較する目的で,先に塩基

配列が決定された1)ポゾ-ム蛋白S12,蛋白合成伸長因子 (EFIG,EF-Tu)などの遺伝子

.の転写転写点の決定を行った･また,M･luteusから RNA ポリメラーゼの精製を試み,

invivoと同様の正確な転写をするホロ酵素を得た.プpモーター構造の特徴,RNAポ1)

メラーゼのプロモーター認識特性を,大腸菌と比較しながら解析する計画である.

(5) tRNAプロセシングの制御:大腸菌 IeuX遺伝子発現の制御機構 (野村照明･

石浜 明)大腸菌 LeuX(su♪P)遺伝子は,単独でひとつのオペロンを形成し,プ｡モー

ターとp非依存性転写終結信号 (ターミネーター)を備えている. 一般に,stableRNA

は前駆体として合成されプロセシングを経て成熟分子が形成されるが,転写とプロセシ1/

*名古屋大学理学部
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クが共役して進行するため第一次転写産物の検出が困難とされていた.ところが,大腸菌

IeuX遺伝子 については,野生型大腸菌にも前駆体の蓄蔵が改められた (Nomura,T.

andlshihama,A.(1987)∫.Mol.Bio1.,197,659-670).

このtRNAの成熟機構を解析する目的で,第一次転写産物の invitroプロセシング系

を確立した.5'末端のプt]セシンクは,対照とした divE 転写産物ともに,RNasePに

よってなされたがその速度には原著な差があった.一万 3′末端については,tRNA特異

的エンドヌクレアーゼで 3/近傍で切断されたのちに,成熟 3′端までの完全プロセシン

グが進行することが判明した.温度感受性 RNasePを用いて解析した結果,この第2段

の3/プロセシング反応にも RNasePの関与が示唆された.なお,leuX 転写産物は,

Mg2+ 存在下に自己切断活性を示したが,切断点は 5′端より約 13塩基離れた位置で,

生体内ではこの位置で切断された RNA分子は検出できなかった.

H.動物ウイルスの転写と複製機構の研究

真核生物における遺伝情報発現や遺伝子複製の分子機構と制御を解明する目的では,ウ

イルスは格好のモデル系である.加えて,RNA遺伝子などは,ウイルスの世界にのみ存

在する特異な遺伝情報伝達系である.また,ウイルス感染に対する細胞の応答は,細胞表

層の構築,細胞機能,細胞内部環境を解明する目的でも有用な実験系である.本年度も,

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ポリメラーゼの構造と枚能

(i) インフルエンザウイルス転写複合体:転写複合体の解離 と再構成 (上田健治*･

永田恭介･石浜 明):インフルエンザウイルスは,マイナス鎖のゲノム RNA からプラ

ス鎖の mRNAや複製鋳型 cRNA を転写する RNA ポリメラーゼを粒子中にもち,感

染時には RNIL蛋白複合体として細胞に導入される.ウイルス粒子から単離された RNP

複合体 (3種 P蛋白-NP蛋白-ウイルス RNA)では,inviiro完全鎖長の RNA を合

成する活性があり,また DEAEデキストラン存在下に細胞に導入すれば,ウイルスを産

生する能力があった.これらの生化学的あるいは生物学的活性を指標に RNP複合体の解

体 ･再構成を試みた.

トリフルオロ酢酸セシウムーグ1)セ1)ン密度勾配遠心により複合体を完全解離し,蛋白

画分 (P蛋白と NP蛋白)と RNA画分に分別した.両者を混合するとRNA合成開始

と短鎖 RNA合成活性が回復した.短鎖 RNA合成しか示さない再構成複合体では トラ

ンススェクションによるウイルス産生能はなかった.完全鎖長を合成する複合体の再構成

には NP蛋白の正確な再配置が重要と考えられた.長鎖 RNA合成活性発現の条件の検

討と,単離 ･再構成 RNP複合体の全体の構造解析を行なっている.

(ii) インフルエンザウイルス転写複合体:NP蛋白の抗転写終結機能 (本田文江**･

永田恭介 ･石浜 明):インフルエンザウイルス RNAゲノムは, ウイルスのもつ RNA

依存性 RNA ポリメラーゼによって転写される.P蛋白の RNA 合成における役割を岡

*現所属.UniversityofCallfornia,SamDiego,USA.
**現所属,ブリストル･マイヤーズ研究所
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定する目的で,RNP複合体 (RNA-P蛋白-NP蛋白)から,塩化セシウム-グリセリン

密度勾配遠心によりNP蛋白を含まない p-RNA複合体を単離した.複合体中で P蛋

白は,ウイルス RNAが 5/,3'両端で会合して形成されたパン-ンドル構造の付根の部

分に結合していることが示された (Honda,A.etal.(1987)J.Biochem.,102,1241-

1249).

RNP複合体を用いた場合には完全鎖長の転写産物が得られたが,p-RNA複合体では,

キャップRNA切断エンドヌクレアーゼ活性,転写開始反応とそれに続く初期部分伸長反

応は観察されたが,完全鎖長の RNAは合成されなかった.一方,純化 RNAポリメラ

ーゼ蛋白 (P蛋白)紘,RNA画分を添加した時だけ,キャップRNA切断エンドヌクレ

アーゼ活性及び短鎖 RNA合成活性を示した.p-RNA複合体に,単離した NP蛋白を

加えた再構成系では,添加量に応じて,RNP複合体を用いた場合と同様,完全鏡長の転

写産物が得られた.以上の結果から,P蛋白はRNA合成に必要な活性を保有しているが,

RNA鎖の伸長には NPが必要であることが実証された.更に RNAポリメラーゼを構

成する個々のサブユニット(PBl,PB2,PA)の単離と機能分担の同定をすすめる計画で

ある.

(iii) インフルエンザウイルス転写複合体;M 蛋白に よる転写抑制 (Hankins,R.･

加藤 篤*･永田恭介 ･石浜 明):インフルエンザウイルス膜蛋白 M は,ウイルス粒子

ェソべロープと核蛋白内殻の間にある蛋白マ トリッ′クスの主要成分である.M 蛋白は,

一方で脂質二重層や表面糖蛋白と接触し,膜構造の安定化に寄与しているが,他方,内殻

核蛋白とも相互作用をしている,amphiphylic蛋白の典型として注目されはじめた.負

近,インフルエンザウイルスを含むマイナス鎖 RNAウイルス群において M 蛋白が転写

反応を抑制することが報告されつつある.我々も独自に同様の現象を兄い出した.即ち,

ゲノム RNA,RNAポリメラーゼと NPからなるRNP転写複合体の単離の過程でしば

しば M 蛋白が結合して回収され,このM 蛋白結合 RNP転写複合体では RNA合成活

性が抑制されていた.M 蛋白による転写抑制の機構とこの現象の生理的意義を明らかに

する目的で,invilro転写系を用いて解析を行なった.

別々に精製した RNP転写複合体と M 蛋白を用いた再構成系における転写を,開始 ･

伸長 ･再開始それぞれに特異的な反応系を用いて解析したところ,再開始反応が抑制され

ることが明らかとなった.NPを含まない p-RNA複合体では抑制効果が観察されなか

ったので,M蛋白は,NP蛋白と相互作用する結果,転写を抑制することが示唆された.

M 蛋白に対する単ク7,-I/抗体を用いた転写抑制中和試験では, ウェスタンブロッティ

ングで同程度の抗体価を示す一群の抗体を用いても,中和活性の度合が異なることが兄い

出された.このことから,M蛋白の特異的な部位が転写抑制に関与していると推察され

た.これら単クローン抗体のコレクションを用いて,転写抑制に関与している M 蛋白の

磯能部位の同定を試みている.

* 日本生物科学研究所
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(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

(i) インフルエンザウイルス RNA の転写 ･複製 の調節機構:inviiro系を用いた

解析 (永田恭介 ･石浜 明):インフルエンザウイルス感染 HeLa細胞より単離した核を

用いた試験管内転写 ･複製系を基盤に,mRNA と cRNA それぞれを特異的に合成する

系を確立した (Takeuchi,K.eial.(1987)J.Biochem.,101,8371845).単離核の 0.4M

NaCl抽出画分の遠心沈査 (NEP)では mRNA 合成が優位であり,遠心上清 (NES)で

は,極めて微量の cRNA 合成だけが特異的に観察された.NESを NEPに添加するこ

とによりcRNA 合成の選択的な増大がみとめられた.この NESの活性は非感染細胞核

中には兄い出されず,熱処理により失活した.高塩濃度下ではNESにおいても,mRNA

合成が誘起された.NES画分を高塩濃度下にグリセリン密度勾配遠心にかけるとmRNA

合成を行なう転写 ･複製複合体が分離された.以上の結果より,プラス鎖 RNA合成には

機能的に異なる2種煩の複合体があることが推察された. また,cRNA合成複合体 から

mRNA合成複合体が分離された事実は,複合体の相互変換に,ウイルス由来か, もしく

はウイルス感染によって誘導された cRNA合成の調節にたずさわる田子が関与すること

を示唆している.生化学的 ･遺伝生化学的相補試験などにより,この坂説の実証と因子の

同定を試みている.

(ii) インフルエンザウイルス RNA各分節由来 mRNAの翻訳効率の解 析 (山中邦

俊 ･永田恭介 ･石浜 明):インフルエンザウイルスのゲノム RNA8分節から合成され

る 10種類のウイルス蛋白の合成時期の調節機構に関しては,従来 mRNA 合成段階につ

いての解析がなされてきた.しかし,mRNA の翻訳効率に関しては,詳細な解析は行な

われていない.mRNA の翻訳効率を支配する要因のひとつが,翻訳開始点上流の RNA

構造であることが予想 されたので,pSV2catの cat遺伝子 5′末端に ウイルス RNA

各分節から作製した cDNA の 5'末端領域を挿入した組み換え体を作成し,CAT活性

を指標にして翻訳効率の解析を行なった.なお鼠み換え体から合成されるmRNA量は宿

主のRNAポリメラーゼⅡに依存しているため一定と考えられる.なお,今回は初期合成

蛋白,後期合成蛋白の代表として,mRNA量がほぼ同等である NSと NA遺伝子に注

目し解析した.

これらの鮭み換え体 DNA を HeLa細胞に導入すると,pSV2catに比べて数 10倍

の CAT活性がみとめられ,挿入断片が翻訳効率を高めることが示唆された.感染細胞を

用いた場合,NS遺伝子を挿入した組み換え体を用いた時には感染初期に,一方 NA遺

伝子を用いた時には感染後期に最も強い CAT活性が観察された.以上のことからウイル

スタンパク合成量及び合成時期は,一義的には mRNA合成段階で調節されているが,翻

訳段階での調節も一定の寄与していることが明らかとなった.現在残 りのウイルス遺伝子

についても検討をすすめている.

(iii) 細胞性免疫の標的蛋白の同定 (山中邦俊 ･永田恭介 ･保坂康弘*･石浜 明):イ

*大阪大学微生物病研究所防疫学部門
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ソフルエソザウイルスの感染防御には液性免疫と共に細胞性免疫の関与が大きいと考えら

れている.細胞性免疫の標的となるウイルス蛋白を同定し,更にその ドメインを決定する

ことを目標として研究を行なった. インフルエンザウイルス A/PR/8の遺伝子 RNA よ

り全分節の完全鎖長 cDNA を作製し,pSP65ベクターにクローニングしたことは昨年報

告した.交差反応性を示す細胞障害性T細胞クローンの検定のために,今回はまずインフ

ルエンザウイルスサブタイプ間において構造上にあまり差違がみとめられないNP蛋白の

発現細胞を作成した.NP蛋白の発現をマウス細胞で促すためにNP遺伝子のcDNAをマ

ウスメタpチオネイン遺伝子プpモーターの下流に連結し,pSV2neo発現ベクターに挿

入した.これをリン酸カルシウム法によりマウス Ltk一細胞に導入し,G-418によりコロ

ニーを選択した.得られたコロニーの産生蛋白を抗NP抗体を用いたウエスタンプロット

法で確認したところ,NPを発現していると思われるクローンをいくつか得ることができ

た.現在,これらのクp-ンを用いて細胞障害性の検討を行なっている.更に高度な発現

を得られるベクター系の開発も行なっており, また RNAポリメラーゼ蛋白や NS蛋白

の発現細胞樹立も計画している.

(iv) インフルエンザウイルスの転写 ･複製の調節 (畑田恵利子*･福田龍二 ･向川

純**･清水-史**･畑中正一*):インフルエンザウイルスの転写 ･複製の調節を明らかに

する一端として,VRNA,mRNA,cRNAを全分節にわたって定量する系の開発を昨年報

告した.今年は,Tlヌクレアーゼを使用することにより, この系を更に改善し,感染細

胞 RNA2FLgを4試料用いるだけで 24種の全ウイルスRNAの分別定量が正確かつ迅

速にできる よ うにな り,多数の変異株の RNA 合成解析に穣めて実用的な系となった

(Hatada,E.ctal.,投稿中).

まず,野性株感染細胞中でのウイルス RNA.及びタンパク合成の経時変化を測定し次

の結果を得た,

①感染初期,即ち,ウイルスタンパク質合成の開始以前では,前期タンパク質 (3種の

ポリメラーゼタンパク質,NP,NSl)の遺伝子のみが転写される (一次転写).即ち,転

写段階での各分節毎の調節が行なわれていることが明らかとなった.②感染後2時間から

cRNA合成とvRNA合成が全分節にわたって同時に開始され,分節毎の時間的なずれは観

察されなかった.cRNA量は2時間以後一定に保持されるが,vRNA量は時間をおって

急速に増加した.これらの合成はウイルスタンパク質合成に依存する.③mRNAは2時

間からvRNA丑に比例して急速に増加する (二次転写).しかし,3時間以降は増加せず

一定量を保つか漸減していく.一方,3種のポリメラーゼ遺伝子の転写は,ほぼ一次転写

だけで行なわれる.④後期ウイルスタン′くク質 (Ml,HA,NA)と NSlタンパク質の合

成は転写後の段階でも調節され,感染 2-3時間では十分量の mRNAが蓄横しているに

もかかわらず,タンパク合成は低く抑制されている.3時間以降,ウイルスタ./バク合成

に依存して活発に後期タンパク合成が行なわれるようになる.このように従来の定説とか

*京都大学ウイルス研究所

**日本大学医学部微生物学教室
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なり異なる調節も働いていることが明らかとなり,新しい調節磯樺を提唱した.

次に2つの NSlts変異株と1つの NS2ts変異株 (PA との重複変異株)を更に解析

し次の結果を得た.

⑤3つの変異株とも,すべてのウイルス RNA合成の経時変化が著しく遅延 している.

即ち,NSl,及び NS2がウイルス RNA複製に関与することが示唆された.⑥これらの

変異株では mRNA合成はゆっくりと進行し,感染後5時間ではほぼ野性株と同じ水準に

達する. しかし,NSl変異株ではこれらの mRNA がコー ドするタンパク質の合成が観

察されない.一方,NS2変異株ではタンパク合成は正常に進行する. 従って,NSlは転

写後の段階,即ち 4)で述べた調節に関与していることが示唆された (Hatada,E.eialリ

投稿中).

(Ⅴ) インフルエンザウイルス NP遺伝子の温度感受性変異株の解析 (向川 純*･畑

田恵利子**･清水-史*･福田龍二):インフルエンザウイルス第 6RNA分節のコー ドす

る NPは,ウイルス粒子中のゲノムRNAに密に結合し,PB2,PBl,PA タンパク質と

ともに RNP複合体を形成している.NPはウイルス粒子形成のための構造上の役割のみ

ならず, ウイルス RNA 合成過程においても重要な役割を果たすことが示唆されている.

そこで,NPタンパク質の生物学的椴能について,特に,ウイルス RNA合成過程におけ

る役割を解析するため,Udorn株由来のNP遺伝子 ts変異株5株 (Shimizu,K.etal.

(1982)Virology.,157,38)について,RNA合成,及びタンパク合成を解析し,次の結果

を得た.

①ウイルス粒子 RNAポリメラ-ゼ活性の ts性 は検 出できなかった.②感染細胞内

RNA 合成の ts性を各分節毎に,mRNA,CRNA,vRNA に分別して定量した.1株は

強い ts性を示し,初期転写を含むすべての RNA合成が ts性であった.2株では初期

転写は正常であるが,cRNA 合成が ts性で,それによりvRNA合成と二次転写に障害

が見られた.障害は特に3つのポリメラーゼ遺伝子で顔著であった.2株では RNA合成

には障害はなかった.③タンパク合成は mRNA量にはぼ見合う合成活性を示したので,

この過程自身には障害はないと考えられる.

このように,NP遺伝子 の変 異 に よ り,mRNA 合成過程の障害,mRNA 合成から

cRNA合成への切 り換えの障害が観察され,NPタンパク質がこれらの過程に機能するこ

とが示された.RNA 合成に障害を持たないものは,粒子形成過程の変異株と考えられる.

(3) アデノウイルスDNA複製に関与する宿主因子の糠能 (永田恭介 ･松本 健***･

花岡文雄***):NuclearFactorI(NF-Ⅰ)はアデノウイルスの DNA複製に必須 な宿主

因子として HeLa細胞核抽出液から精製された特異的塩基配列に結合する蛋白質である.

NF-Ⅰの結合配列は TGGN6-7GCCAA であり,CAATbox結合転写田子 (CTF)の認

識配列と共通の部分を含む.NF-Ⅰと CTFの異同を簡便に調べるためゲルシフト法の開

* 日本大学医学部微生物学教室

**京都大学ウイルス研究所

***東京大学薬学部生理化学教皇
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発をな行った.

精製標晶を標準にして,種々の細胞の狙核抽出画分幅のNF-Ⅰ様活性を部定したところ

イヌ腎由来 MDCK細胞に高い活性が兄い出された.この粗画分をグ1)セp-ル密度勾配

遠心法で分画したところ,NF-Iとは別の分子量をもち,NF-Ⅰ結合配列をもつプローブ

に結合する活性が検出 された.競合実験の結果,この活性画分は NF-Ⅰ結合配列の一部

(GCCAA だけを含む)に結合することが明らかになり,NF-K と命名した.狙織特異性

を調べたところ NF-Ⅰ活性は肝 ･腎 ･肝臓に高く,NF-K活性は腎臓に高いことが観察

された. また,DNaseIフットプリント法では精製 NF-Ⅰの HSV-TK やマウス β･グ

ロビンのプロモーター領域にあるCAAT-boxに対する親和性は非常に低いことがわかっ

た.現在,NF-I,NF-K,CTFの異同について検討中である.

A-b.変異遺伝研究部門

当研究部門では微生物 (大腸菌,枯草菌等),線虫,噛乳動物培養細胞, 晴乳動物個体

の各々を材料に用い,突然変異に係わる分子遺伝学の基礎研究を行っている.1987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,ラリー･-ンキンス,竹内改床であった.

なお本年度の研究は,重点飯域研究 (2)｢噴乳動物個体に導入された外来遺伝子の安定

性の検討｣(井上),一般研究 (C)｢細胞分裂の修飾による微生物の分化の制御｣(定家),

一般研究 (C)｢Wastedマウス細胞の放射線感受性に関する研究｣(手塚),核融合特別

研究 (1)｢トリチウム水の医生物効果の研究｣(分担,定家),重点領域研究 ｢環境変異原

の生体内代謝と複合作用｣(分担,井上),などの文部省科学研究費補助金の援助を仰いだ.

また故賀田恒夫教授の後任として,昭和 63年 1月 1日付で埼玉県立がんセンター血

清ウイルス部長の瀬野悼二博士が着任される予定である.

(1) 感受性変異体マウス wasted(wet/wsi)におけるガンマー線誘発染色体異常の組

織特異性検索と細胞分化との関連 (手塚,井上):突然変異体マウスwasted(wsi/wst)は

常染色体劣性変異体で,イオン化放射線高感受性や免疫不全,高発がん性を示すヒト遺伝

病 AT (Ataxiatelangiectasia)の疾患モデル動物として紹介された.我々のこれまでに

得た知見によれば,invivoでのガンマー線照射後の骨髄細胞に高率の染色体異常の誘発

が認められ,しかもそれは離乳後の日令に依存している.さらに invivo照射後の精原細

過,invitroで照射した培養骨髄細胞,培養線維芽細胞の染色体を調べたところ,この異

常高発は,培養骨髄細胞のみに認められ,しかも細胞採取時の動物の日令に依存した,こ

れは,invivoにおける染色体異常高発現象が,骨髄細胞自身の変化によるものであり,

組織特異的であることを示している.

また,放射線照射後の細胞の生存率をメチルセルロース添加培地中のコロニー形成で観

察したところ,骨髄細胞の放射線感受性は赤芽球系の幹細胞 CFU-Eに特異的に生じ,穎

粒球系の幹細胞 CFUICには認められなかった.このことは,変異遺伝子 wslの効果に,

同じ器官のなかでも細胞特異性があることを示している.
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上記の結果とこれまでの知見によれは,ヒトAT と wasted.ilウスは,個体レベルの

表現型では一致しない点があるものの,特異的な細胞に限れば,種々の生物学的指標に関

してよい-敦を見ることが判明した･ヒトおよびマウスのこれらの変異体につ いては,

DNA 修復に関与するある種の修飾酵素の機能に閑し,共通した異常が認められること,

また免疫不全や神経症状の内容が酷似していることから,免疫系 (特にリンパ球),神経

系を含む体細胞の分化 ･増殖におけるDNA修飾能の果たす役割を解明するための良いモ

デル系になると考えられ,その遺伝子の解明が待たれる.

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

乳動物個体の突然変異を分子レベルで容易に解析し得る系を開発することを目ざし,以下

の実験系の確立を試みた･即ち,大腸菌 subF遺伝子をラムダファージに組み込み,これ

をマウス初期肱に原敬注入して,subFを安定に保持するトランスジユニックマウスを作

製する.このマウスの精子より得た DNAをラムダ invitroパッケージングシステムに

よりファージ粒子として回収し,生殖細胞 DNA 中に含まれる subF遺伝子に生じた突

然変異を,大腸菌指示菌を用いて検出しこれを解析する.この方法によれは理 論的 には

5×104個以上の ラムダファージを一匹のマウスより回収できるはずで,特定座位法等の

従来の方法に比べ,極めて小数の動物で突然変異の検出定量 ･解析が出来るようになる.

上記検出系の開発の為に, ラムダ EMBL3をベクター と して, これに 7rAN7中の

subFを導入し,さらに以後の解析を容易にする為の様々なマーカー等を組み込んだファ

ージを作製した.現在それらのパッケージング効率を検討し,また,マウス初期肱への導

入を試みている.

(3) 抗突然変異原′ミニ1)ンの DNA修復と DNA鼠換えに対す る効果 (太田*･井

上):香料バニラの主成分であるバニリンは,大腸菌に於て著しい抗突然変異原性を示す

が,同時に,変異原で処理された細胞の生存率を上昇させることは既に報告した.この結

果はバニリンが error･freeな DNA修復を促進する事を示唆するので,その点を検討す

る為に以下の実験を行った.

様々な修復欠損株を紫外線照射し,バニリン後処理の効果を測定したところ,バニリン

による生存率の上昇は,uvrA umuClexA (Ind~)や uvrA umuCyccF株で著しく,

recBCの導入で効果は減少し,recA 株では,生存率の上昇は全く観察されなかった.

さらに2つのプラスミドpATH4(CmfTcB) と pBMX7(AprT cB)(両プラスミドのTc

遺伝子は互いに異なる領域の部分欠失をもつ)を導入した細胞を用い TcB-Tcrを指標と

して,プラスミド間の範換え頻度を測定したところ,バニリン存在下に培養した大腸菌は

バニリン非存在下に培養した大腸菌に比べ,多数の鮭換えプラスミドを生成することが明

らかになった.

以上の結果は,バニリンの抗突然変異原性が,recA 依存の error･freeな DNA修復

の促進によるものであることを示す.

*残留農薬研究所
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(4) 低線量率放射線の DNA に対する影響 (定家 ･賀田):21世紀のエネルギー源

としては核融合炉が期待されている.この運転に伴って放出される放射性 トリチウムの遺

伝毒性についての研究は,試験管内におけるDNAに対する素過程の解析から始まる.餐

田ら絶,全照射線量をそろえると,低濃度のトリチウム水に長期間さらした場合の方が高

濃度のトリチウム水に短期間さらした場合よりはるかに失活効率が大きいことを,枯草菌

形質転換 DNA のト1)チウム水による失活突放で示した.

この効果 (Kada効果)は数年の間他 の研究者によっては追試されなかったが, 山本

(広島大)が大腸菌で,伊藤 (東大)が酵母でそれぞれ購入した トリチウム水に強力な殺

菌作用を発見し,実際に過酸化水素が生成することを山本 (広島大)が突き止めるに及ん

で,にわかに H202が上記の効果 (Kada効果)の原田ではなかろうかと考えられるよう

になった.実際,低濃度の H202に長期間さらした方が,高濃度の H202に短期間さら

すより,失活効率が高かったので,Kada効果を説明する要田の一つは少なくとも H202

のような "安定''ラジカルであると考えられるようになった.

更に高倉 (国際キリスト教大)は大腸菌プラスミドpBR322の2本鎖 DNA,山本 (広

島大)は大腸菌1本鎖 DNA ファージ M13DNA を ト1)チウム水につけ,それぞれ形質

転換法と DNA 感染法で DNA の生物活性を測って独立に Kada効果を再確認した.こ

の場合は保存 トリチウム水をカタラーゼ処理し H202を除いてから実験を始めている.従

ってこの場合は H202のためではないかも知れないし,DNA と反応中に生成した H202

によるものかも知れない.この問題は決定的には解決されていない. いずれ にせ よ,

Kada効果は DNA に及ぼす ト1)チウム水の効果の素過程の一つを示している.

同様な効果は低線量率ガンマー線などの場合にも期待されることは以前から指摘されて

いた.当研究所所有の137Csと00Coの線源を用いて線量率を変えて枯草菌形質転換DNA

の失活実験を行なった.実験に用いた DNA は トリチウムの場合と同様に 5fLg/mi の濃

度のものを, ×lSSC (クエン酸ナ トリウム 50mM,食塩 150mM),×1/10SSCに溶

かし,室温にて照射した.最高線量率は 187Csの場合で 33KR/hで照射時間は数分-敬

十分であり,最低線量率は 60Coの場合で 0.2R/hであり,照射時間は約3ケ月であった.

全照射線量数 KRの範国で失活曲線を措き LD37を求めると,×1/10SSCに溶解した場

令,lllR(33KR/h)～300R(0.2R/h)となった.×lSSCに溶解した場合は全体にラジ

カルスカベンジャー効果が出て,LD37は約 2.5倍程高くなるが傾向は変わらなかった.

このことはガンマー線の場合,線量率を5桁も変えて下げても LD37は半分にしかなら

ないことを示しており, トリチウム水の場合の様な顕著な線量率効果が得られないことを

示している.低線量効果の突放には DNAの純度,ラジカルスカベンジャーの存否,ラジ

カル生成の条件等複雑な未知の因子が関与することが考えられ,Kada効果の真の原因は

まだ分からない.

A-t.核酸化学研究部門

(1) 枯草菌の染色体複製開始蛋白 (DnaA葉自)と制御 DNA 配列の相互作用 (書
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川):我々は枯草菌染色体の複製開始領域に大腸菌のdnaA遺伝子とその産物であるDnaA

蛋白の結合配列 (DnaA-Box)が共に保有されていることを発見した(TheEMBOJournal

4,3345,1985).一方 DnaA･Boxを含む DNA蘭域は染色体の複製開始を負に制御する

ことを明らかにした.これらの事実か ら枯草菌 におい て,複製開始が DnaA蛋白と

DnaA･Boxの相互作用によって調節される可能性を想定した. この仮説を実証する第一

段階として枯草菌のDnaA蛋白の同定,及びDnaA-Boxとの相互作用の解析を行った.

(i) DnaA蛋白の同定:枯草菌のDnaA蛋白を同定するため,dnaA遺伝子を完全

に欠損した大腸菌にク｡-ン化した枯草菌 dnaA遺伝子を導入し,発現させた.枯草菌

dnaA遺伝子を発現するためには,宿主の大腸菌 は自己の DnaA蛋白を過剰生産してい

るか,あるいは道に全く生産 せず,他のファージやプラスミドのレプリコンあ るいは

oriH など DnaA 蛋白に依存せず染色体を複製する株を用いなければならない. これは

2種の DnaA蛋白が相互作用して複製を阻害することを示している.DnaA欠損株に多

コピー数プラスミド又は IPTG で誘導可能なプラスミドを導入すると大腸菌は元の細胞

には存在しない新しい蛋白を多量生産し,枯草菌 DnaA蛋白を同定することができた.

(ii) DnaA蛋白と DnaA-Boxの相互作用:inviiroの相互作用を検証する第 一段

階として粗抽出液中の DnaA蛋白と DnaA･Boxを含むクローン化 DNA との結 合 を

I)NA断片のアガロース電気泳動による泳動度の変化を指標にしてalJ定 した. 枯草菌の

DnaA蛋白を多量に発現している大腸菌を素材として,大腸菌間の oriCプラスミドの複

製を行うことができる Kornbergの "FractionII"を酵素の粗抽出液として用いた.枯

草菌のdnaA遺伝子を持たない大腸菌の粗抽出液との比較から,FractionIIには DnaA

蛋白が選択的に濃縮されることが分った.枯草菌染色体の複製開始近傍から 200-300塩

基対の各種断片をク.I-ニソグし,FractionIIとインキュべ-トしたのも,電気泳動を

行った.その結果,DnaABoxを6個含む断片が最も高感度に移動度を変化させた.各

種 DNA による競合実験から,DnaA蛋白に依存する移動度の変化は DnaA･Boxに特

異的であることが判明した.現在,精製 DnaA蛋白による定量的な解析を行っている.

なおFractionIIの作成は微生物遺伝研究部,安田成一助教授の指導を受けた,感謝しま

す.

(2) メッセンジャー RNA 5'末端キャップ構造の形成機構 (水本):真核細胞および

そのウイルスの mRNAは,ごく小数の例外を除いて,すべてその 5′末端にキャップ構

造をもつ. この構造はタンパク質生合成に必要とされるほか,mRNAの転写反応そのも

のやスプライシング反応など,遺伝情報発現の複数のステップにおいて重要な役割を演ず

ると考えられている.

われわれは,キャップ構造の生合成機構とその機能を分子レベルで明らかにすることを

目的に,種々の真核生物よりキャッピング酵素を精製しその反応機構を解析すると共に,

同酵素遺伝子を単離しその分子遺伝学的解析を進めている･

(i) キャップ形成の酵素機構- メチル化されたキャップ構造の完成には少くとも4

種類の酵素活性が関与する.このうち,キャップ構造の基本骨格形成 (GTP+PPN--
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GpppN一十PPi)にあづかるmRNAグアニル酸転移酵素 (キャ./ビング酵素)をラット

肝,ArtemiasaLinaおよび酵母 (Saccharomycescerevisioe)から高度に精製し,反応

が酵素-GMP共有結合中間体を経ることを証明した. また, キャッピング酵素はグアニ

ル酸転移酵素活性のみでなくRNA5′･トリホスファターゼ活性も併せもつことを兄い出

した.動物細胞からの辞素は一本のポ1)ペプチ ド鎖 (約 70kDa)上に上記二種類の活性

をそれぞれ担う2つの ドメインをもつ多機能酵素であったが,酵母のキャッピング酵素は

a(52K),β(80K)二唾類のサブユニットから成 り,aがグアニル酸転移酵素活性を,βが

RNA ト1)ホスファターゼ活性を担っていることを明らかにした.

(ii) キャッピ./グ酵素遺伝子の構造と機能- 1gtllを発現ベクターとする酵母遺伝

子ライブラリーをキャッピング酵素に対する抗体をプローブに用いてスクリーニングし,

プアニル戯載移酵素 (αサブユニッり 遺伝子を単離した.この遺伝子は459アミノ酸を

コードする openreadingframeをもち,大腸菌内で発現させたタンパク質は GMPと

の共有結合中間体形成活性ならびにキャップ形成活性を示した.遺伝子の一次構造および

酵母 mRNAの ノザソプロット分析から,酵母キャッピング酵素の α,βサブユニット

はそれぞれ独立した遺伝子によってコードされていることが明らかとなった.また,gene

disruptionの実験から,グアニル酸転移酵素遺伝子は酵母の生育にとって必須であ るこ

とを示した.

(3) センダイウイルス (HVJ)ゲノムの転写 ･複製機構 (水本):HVJは約 15kbか

ら成る非分節マイナス鎖 RNAをゲノムにもつネガティブス トランドウイルスである.こ

の RNAゲノムがもつ遺伝情報は,ウイルス粒子に含まれる RNA依存RNA合成 酵 素

によって合成される6種類のmRNAを経て発現される.一方,ウイルスゲノムの複製は

ゲノム全長に対応する完全鎖長のプラス鎖 RNA中間体を経て行われるが,これにも同じ

RNA合成酵素が関与すると考えられている. しかし,これまでに,ウイルス粒子を用い

た InVltrORNA合成系が確立されていなかったことから,これら mRNAの生合成機

構やポリメラーゼの転写から複製-スイッチング機構についてはまだほとんど明らかにさ

れていない.

われわれは,これらの機構を明らかにすることを目的に,効率のよい invitro転写系

を確立し,この系を用いて RNA合成反応の性質を解析している.

(i)宿主転写因子の関与- inviiroでは精製 HVJ粒子のみでは全く転写活性を示

さず,RNA合成が起るためには宿主 (HeLa細胞)由来のタンパク質因子 (宿主転写因

千)が必須であることを見出した.転写因子活性は HeLa細胞はか りでなく,他の動物

細胞, さらには植物細胞にまで存在し,HVJが真核細胞に普遍的に存在するタンパク質

をその転写 ･複製系に利用していることが示唆された.動物細胞の因子を部分精製したと

ころ,活性は複数成分からなり,そのうち1つは微小管画分に存在することが明らかとな

った.

(ii) invitro転写系で合成される RNAの性質- この系で合成される RNAのサ

イズは主に 18Sと 12S成分からなり,感染細胞で兄い出されるウイルス特異的 mRNA
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のサイズとほぼ同一であった.生成 RNA は 3'末端にポリ(A)鎖を.5′末端にはキャ

yプ構造 (m7GpppAm)を有していた. また,ゲノムマイナス鎖 RNA とのアニー1)ソ

グ実験から,invitroRNA はプラス鏡であり,ゲノム上の正しい鎖域から転写されてい

ることが示された.ゲノムサイズに相当する50SRNAの合成も認められたが,これが複

製中間体であるのか mRNA前駆体であるのか目下検討中である.

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噂乳類 (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,肱発生,

細胞分化,遺伝的組換え等を制御する遺伝機構についても,野生由来の変異遺伝子を中心

に研究を進めており,これらの生物機能に閑適する遺伝子を野生集団から導入して新しい

実験用系統を育成することは長期的な課題である.一方,昆虫類 (主としてアリ塀)と噴

乳類を対象とした染色体進化機構に関する理論的研究も,これに係 りの深い減数分裂磯横

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もひ

とつの課題となっている.

人事の面では山本雅敏助手が 11月 1日付で宮崎医科大学助教授 (一般教育 ･生物学

担当)に栄転した. また本年 4月から韓国科学技術院生物検定室の徐東祥 (Suhpong

Sang)研究員が1ヶ年の予定で外国人研究員として滞在し,マウス精子形態に関する研究

および紫外線感受性遺伝子の探索に関する研究を行った.本年 12月からは中国衛生部蘭

州生物製品研究所実験動物室の技術研究員呉暁梅 (WuXiaomei),趨荷 (ZhaoHe)の両

氏が外国人研究員として来所し1年間の予定で野生マウスの遺伝子特性分析に関する日中

共同研究を開始した.

さらに本年度は他の大学等から次の人 が々当部門に来て研究に参加した.受託学生:原

田良債 (名古屋大学大学院),栗原靖之 (神戸大学大学院),後藤英夫 (東京大学大学院).

受託研究員:西川 哲,大石幸彦 (静岡実験動物農業協同組合).研究生:嵯峨井知子.

森脇教授は 3月 22日から 3月 28日まで理化学研究所 ･中国科学院生化学研究所共

催の日中分子生物学シンポジウムに出席し研究発表を行うため上海を訪問した.シンポジ

ウム終了後,中国科学院上海実験動物中心 中国衛生部上海生物製品研究所および建設中

の上海科学技術委員会の実験動物研究中心を視察した.26日には北京の国家科学技術委

員会実験動物開発中心を訪ね徐振国氏等と実験動物に関する日中協力の進め方について討

議した.

4月 16日から 18日までの間には,京城の韓国科学技術院を訪問し韓国実験動物協議

会で特別講演を行った.
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また,9月 5日から 10日まで.くりで開かれた第 1回マウス遺伝子マッピングワーク

ショップに出席し研究発表を行い,次いで研究連絡と講演のためにチュービング'/のマッ

クスブランク免疫遺伝学研究所に Klein所長を訪ねた.その後,アムステルダムを経て

ロンドンに寄 り,自然史博物館で標本の調査を行ったが,さらに野生マウスに関する研究

連絡のためモソペリエの進化研究所に Bonhommeを訪ね 9月 16日帰国した.

さらに,11月 15日から 23日まで米国に出張し,ベセスダの NIH における日米実

験動物科学協力事業の連絡会議に出席し,次いでパー-ーバーのジャクソン研究所,セン

トルイスのワシントン大学遺伝学教室を訪問し実験動物の遺伝的統御に関する研究連絡を

行った.

今井助教授は 2月 21日から 3月 31日までマレーシアおよびインドネシアに日本学

術振興会の研究交流計画によって出張し ｢媒介動物防除とマレーシア産生物資源の遺伝学

的研究およびインドネシア産ア1)杭の細胞遺伝学的研究｣を行った.

また,11月 8日から 12月 28日までオーストラリアに海外学術調査費で出張し ｢オ

ーストラ1)アにおける社会性昆虫類の分類学生態学的研究｣のための学術調査を行った.

山本助手は昨年に引続き本年 5月 4 日まで文部省在外研究員として ｢ショウジョウバ

エの成虫原基の形成に関する発生遺伝学 ･分子遺伝学的研究｣のためオース トラリアに出

張した.

重点領域研究 ｢野生遺伝子の導入による生物機能モデル動物の開発｣(森脇 ･城石)は

本年度から新しく発足した. また,がん特別研究 (Ⅰ)｢遺伝子の発現 ･調節の研究のた

めの実験動物の開発｣に本年から奴石助手が参加した.一般研究 (B)｢マウス野生集団

からの新しい変異遺伝子の導入とその作用機構の解析｣(森脇),がん特別研究 (Ⅰ)｢が

ん研究のための実験動物の維持と開発｣(森脇),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),厚生省がん研究費 ｢ヒトがん発生に関与する要因

の基礎的,臨床的研究｣(森脇),一般研究 (B)｢野生集団からの染色体変異マウスの探

索と実験系への導入｣(今井),一般研究 (C)｢マウス MHC領域内高頻度遺伝的鼠換機

構の分子遺伝学的解析｣(城石)は昨年から継続している.

本年度当研究部門で行われた主な研究は次の通 りである.

(1) -ツカネズミ亜種分化 の遺伝学的研究 (森脇 ･宮下 ･嵯峨井 ･栗原 ･鈴木*･米

川):-ツカネズミ種 Musmusculusは形態学的特性 と地理的分布から 10をこえる亜

種に分類されてきたが,遺伝学的な観点からこれらの亜種分化の実体を明らかにする研究

を進めている.今日までの探索の結果,-ツカネズミ種は遺伝学的には大よそ4つの亜種

に分けられることが明らかになってきたが,ヒトと共に移動するというこの種特有の性質

もあり,亜種をこえて観察される遺伝的多型の意義を知るためには更に探索を進める必要

がある.本年4月,中国科学院遺伝研究所を訪問し,先に桂林地区で採集し兄妹交配によ

る近交系育成を進めている castaneus亜種由来の系統の核型分析を行ったところ,第一

*東京慈恵会医科大学 (共同研究)
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染色体中央部に均質染色部位 (HSR)をもつ個体が-テロ接合の状 態 で観 察 され た.

Winkingが ヨーロッパ南部から北部にかけての野生集団からほぼ同様の HSRをもつ個

体を何例か観察しており,我々も,Montpellierの Bonhommeが地中海地方で採集し

た個体の中に同じような HSRを見出した.中国産の-ツカネズミ亜種には上記の桂林産

の他,musculus亜種と考えられるウルムチ産の個体にも同様の HSRをもつ第1染色体

が観察されている.

このように,第1染色体中央部の HSRはアジア産の二つの亜種 musculusと casla-

neusおよびヨーロッパ産の muSCulus,domestlCuS亜種にひろく存在するようにみえる

が,それらがひとつの起源に由来するものか,独立に現われた変異であるかは,不明であ

り今後更に DNA レベルを含む分析を必要とする.

(2) マウス MHC領域 内 recombinationalhotspotの クローニング (城石 ･半

沢 ･嵯峨井 ･森脇):野生マウス由来の H-2額域を持つ BIO.MOL-SGR コンジェニッ

ク系統が,K-Aβ遺伝子座間で近交系マウスより約 100倍高い頻度で遺伝子組み換えを

起こすことを我々はこれまでに明らかにしてきた.BIO.MOL-SGRから独立に得られた

15系統の組み換え系統を用いて調べた結果では,組み換えの切断点が 1kb程の極めて

狭い額域に集中していることがわか り,この遺伝領域に組み換えの Hotspotが存在する

ことが予想された.そこで,この領域をさらに詳細に分子レベルで解析する目的で,Hot

spot及びその近傍を コスミッドベクターを用いてクローニングすることを試みた. これ

までのところ,交配による組み換え実験において親系統として用いた BIO.MOL-SGR,

BIO.A,BIOの三系統から Hotspot及びそれに対応する部位を含む 40kb程の遺伝領

域が各 す々でにクローニングされ,現在それらの塩基配列の決定と構造比較を進めている.

(3) H-2抗原の遺伝的多型の起源とその生成機構の解析 (嵯峨井 ･城石 ･森脇):H-2

クラスⅠ抗原の,極めて高い遺伝的多型の生成機構を解明する目的で,これまで野生マウ

ス集団における血清学的調査を行ってきた.ところで,高い遺伝的多型にも拘らずアp抗

血清で検出される H-2Kf抗原は,世界各地のマウス集団中 にみ られ, 特に日本では

30% を越える頻度で観察される.この抗原型を.10種の抗 H-2Kfモノクローナル抗体

との反応性と,刀-2K,3′及び 5′非翻訳領域のプTl-ブを用いたサザンブロット法によ

るRFLP解析によって詳しく調べた.日本に広く分布する H-2Kf抗原型は,ほとんど

実験用マウスの Kf塾と区別がつかなかった. この他に,血清学的には Kf型であり,

RFLPにおいては H-2Kfの特性を保持しながらも,変異も示すもの.抗 H-2Kfモ

ノクローナル抗体の一部との反応性を欠き,同時に 5'領域の RFLPに変異がみられる

が,3′領域の RFLPには H-2Kfの特性が保存されている H-2Kf類似型が存在した.

又興味深いことに,この H-2KE塀似型と極めてよく似た血清学的性質を示すマウスが,

日本産野生マウスとの遺伝的距離が大きい亜種の異なるヨーロッパ産野生マウスの中にも

存在した.これらは,7種の制限酵素による RFLP解析で,3'及び 5′鶴城共に H12K,

型と差がみられなかった. これらのことから,他の- プT,タイプから容易に区別できる

H-2Kf抗原の祖先型は,亜種分化以前に存在したことが強く示唆される.更にヨーロッ



28 国立遺伝学研究所年報 第 38号

バ塵と同じ亜雀に属する カナダ産マウスにおいては抗 H-2KIモノクF'-ナル抗体と反

応するものが多くみられるが, これらは前述の H-2KI類似型とは異なる多種多様の反

応バクソを示した.現在これらの RFLP解析を行っている.今後,亜種を越えて存在し,

共通の祖先型から派生したと考えられる H-2Kf抗原遺伝子族を例にとり,H-2抗原

多型の起源とその生成機構の解析を進めていく予定である.

(4) RI系マウスを用いたUV感受性遺伝子の分析 (徐*,宮下,森脇):近交系マウ

ス BALB/cByJと C57BL/6ByJ(B6)を用いて受精後 18.5日の堆マウス胎仔から得た織

維芽細胞における紫外線誘発染色体異常生成およびコロニー形成阻害頻度を調査した結果

B6が BALB/Cより遺伝的に高い紫外線感受性を持つことが確認された. そこで,B6と

BALB/Cの recombinantinbred(RI)系マウス CXB7系統を用いて紫外線感受性を

支配する遺伝子の染色体上のマッピングを試みた･その結果,染色体異常に関しても,コ

ロニー形成に関してもCXBE,G,H,Ⅰ,Jおよび K は感受性が高い B6typeで,CXB

D,は感受性が低い BALB/ctypeであった.このことから紫外線感受性を支配する遺伝

子の染色体上の位置は第2染色体にあると推定された.

(5) 日本産野生マウス由来 Y 染色体と H-2complexの精子形成に及ぼす影響.

(徐*,Styrna**.森脇)

青森県の大間と鹿児島県の沖永良部島か ら採集した 日本産野生マウスのY染色体と第

17染色体の H-2complexを近交系マウス BIOに導入 した H-2congenicマウスと

BIOを使って交配実験を行 った結 果,(1)沖永良部島の Y染色体をもって,H-2が

OHM/OHM の場合は 22.3%,OHM/0KBは 9.3%,ORB/OKBは 9.8% の精子異常を

示した.(2)大間の Y染色体をもって,H-2が OHM/OHM の場合は 22.9%,OHM/

OKBは 10.8%,ORB/OKBは 11.3% の精子異常を示した.(3)BIOの Y染色体をも

って,H-2が BIO/BIOの場合は 22.4%,BIO/0KBは 18.2%,ORB/0KBは 21.3% の

精子異常を示した.(4)BIOの Y染色体をもって,H-2が BIO/BIOの場合は 23.2%,

BIO/OHM は 21.6%,OHM/OHM は 28.5% の精子異常を示 した.今回の実験から,

BIO.MOL/OHM の H-2complexに精子形成に関する遺伝的変異が存在することがわ

かった.また,BIOの高い精子異常は Y染色体の遺伝的変異によることがわかった.

(6) 実験用近交系及び野生マウスにおけ る補体系 H因子アロタイプの地理的変異

(原田･Bonhomme***･森脇):マウスの補体系 H田子にはH.1とH.2の2つのアロ

タイプが報告されており,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と世界各地で採集された野生マウスについて血

清学的調査を行った.実換用近交系マウスにおいては,STRのみが H.2型であり,調

査したその他のすべての系統が H.1型であった.野生マウスにおいては,ヨーロッパ産

の M.m.domesticusと東南アジア産の M.m.castaneusはH.1型であり,東ヨーロ

*韓国科学技術院

** JagiellonianUniversity
*** Universit色MontpellierII(France)
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ッ.く,中国,韓国産の M.m.musculus及び日本産野生マウスは H.2型であった. H

国子アロタイプに関する限 り世界の野 生 マ ウスは大 き く domesticus･castaneus型と

musculus型の2つに分けられる. また フランス産野生マウス由来の BFM/2Ms系統は

第3のアロタイプ,H.3を持つことが明らかにされた.

(7) ステロイ ド21-水酸化酵素遺伝子欠損モデル動物の確立と,DNA 数量注入法に

よる遺伝的治療法の試み(後藤 ･嵯峨井 ･城石 ･森脇):マウス第 17染色体に位置する主

要組織適合複合体 (MHC)領域内での組換え体である H-2awls-プロタイプ染色体は,

血清補体第4成分(C4)をコードする遺伝子と,-プロイ ドゲノムあた り2コピー存在する

ステロイ ド21･水酸化酵素遺伝子 (21-OH.A および 21-OH.B)の一方である 2トOH.

A遺伝子を含む約 80kb断片を欠失している.awlS染色体のホモ接合個体は出生後 15

日以内に死亡し,劣性致死を示す.出生直後のマウス個体について,ステロイ ド生合成に

おける 21･水酸化酵素の前駆物質の 1つである 17-ヒドロキシプロゲステロン (17OH戸)

の血清中濃度をラジオイムノアッセイにより測定した結果,awlSホモ個体 (awls/awls)

は野生型 (+/+)および-テロ接合体 (awls/+)に比べ有意に高値を示し (t-3.52;P<

0.01byStudent'st･test),血清中 170HPの蓄積が認められた.この結果から21-OH.

A遺伝子が活性のある酵素をコードし,21-OH.Bは偽遺伝子であることが示された.

ステpイ ド21水酸化酵素は主に副腎皮質で発現し,糖質および電解質コルチコイ ド生

合成の鍵酵素となっている.本酵素の欠損症はヒトにも存在し,1/5000-1/15000の頻度が

推定されている遺伝病の1つであり,先天性副腎過形成と呼ばれる.上記マウスについて

副腎重量の油定を行った結果,aw18ホモ個体の体重比副腎重量は他の遺伝子型の個体に

比べ約2倍の有意な高値を示し (t-3.9;P<0.01byStudent'stest),副腎の過形成が示

された.組織学的検索から,aw18ホモ個体副腎では球状層,束状層,髄質という層構造

が認められず,乱れた細胞の配列が観察された.また,束状層の細胞が副腎の大部分を占

めるとともに肥大しており,これは糖質コルチコイ ド産生不能による下垂体前葉への負の

フィードバック機構が不全となり,ACTH の過剰分泌に起因すると考えられる.

前述のとおり,aw18染色体は C4遺伝子と 21-OH.A遺伝子を欠損しているが,aw

18ホモ個体における致死性は 2110H.A遺伝子の欠損によるものと推察される.遺伝子

欠損による劣性致死個体を救命する1つの方法として,現在,マウス受精卵に活性を持っ

た 2トOH酵素をコードするヒトゲノミックDNAを微量注入法により導入する実験系を

確立し,出生マウスの遺伝的解析を進めている.

(8) 実験用マウス系統におけるリボソームRNA遺伝子の染色体分布 (栗原 ･徐 ･森

脇):リボソームRNA遺伝子 (rDNA)クラスターを細胞遺伝学的に検出するには,発現

している rDNA クラスターを検出することが出来る Ag-NOR染色,および発現の有無

にかかわらず,全ての rDNA クラスターの染色体上の位置を知ることが 出来る insiiu

hybridization法の二つが広く用いられている.今回,代表的な約 30系統の近交系マウ

スに対して Ag-NOR染色法と,insituhybridization法とを併用し,その染色体分布

を調べた.Ag一染色の結果,NORの染色体分布は 12,15,16,18,19番染色体に限られ
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ていた.個々の系統についてみると,Ag-NOR染色法で染まる染色体の数は2対から5

対までであり,その分布は大きな系統間変異を示した.さらに insiiuhybridizationを

行った結果,rDNA の染色体分布は Ag-NOR染色の時とほぼ同じであったが,ある場

合には,rDNA を持つにもかかわらず,Ag-NOR染色では染まらない染色体が観察され

た.このことは,近交系マウスでは,発現の抑えられている rDNA クラスターが存在し

ていることを示す.又,BALB/Cと CBA系の亜系統についてみると,rDNA の染色体

分布とその発現に関して亜系統間に差異があることが兄いだされた.

(9) オーストラリア産 トビキバ-リアリにおける染色体多型の調査 (今井):染色体

進化に関して先に擬唱した ｢最小作用仮説｣(Imaieial.1986)の実験的裏付けを得るた

め,アリ類を用いて細胞遺伝学的研究を行っている.今回,昭和 62年度文部省海外学術

調査 (オーストラ7)アにおける社会性昆虫病の分類学 ･生態学的研究)の一環として, ト

ビキバ-リア1)(Myrmeciabilosula)の染色体調査を行った.137コPニ-について染

色体調査の結果,本種は高度に複雑な染色体多型を発達させていることが分った (2n-2,

3,4,10,15,18-32). トビキパ-リアリは最も原始的なアリ類の一種で,従来単一種と

考えられていたが,形態 ･生態 ･染色体的観点から考えて,少くとも5種の独立種に分割

されそうであり,染色体進化と種分化の関係を調べる上で優れた材料と思われる.これら

の予備調査をもとに,さらに詳細な核型分析を行いつつある.

(10) 減数分裂枚横 の細胞遺伝学的研究 (今井 ･森脇･増子):日本産及びヨーロッパ

産野生マウスの亜種間雑種において,減数分裂時にⅩ,Y染色体が早期に分離する現象が

今井らにより発見され, この現象が両染色体末端の共通部分に存在する遺伝子 (Sxa)に

よって支配されることが推定された.一方,最近,マウスのⅩ,Y染色体では長腕末端の

小部位で必須の乗り換えが生じていることが確実視されてきた.今井らの Sxaに関する

実験においても阻み換えによると思われる個体が得られており,Sxaが性染色体の長腕

末端部位に含まれるか,あるいはその部位そのものであることが示唆される.この点を確

かめる為に,現在,Ⅹ染色体の末端近くに位置するが,必須乗り換え部位の外側に存在す

ると推定される遺伝子 Crm (cream)を用いて連鎖実験を行なっている.

(ll) -テロクロマチンユークロマチン接 合部 の分子細胞学的研究 (山本 ･G.L.G.

Miklos):比較的短かい塩基配列が高頻度に反復した DNA で形 成 さ れ たサテライ ト

DNA を主成分とする構成-テロクロマチン (α･-テロクロマチン)と,遺伝学的に活性

な遺伝子が存在しているユークロマチンは,細胞学的に明瞭な形態的差異を呈する.分子

生物学的にもこれら2着の染色体構造はほぼ明らかにされてきた.しかしながらこれらの

接合部位にあたる債域の分子生物学的解析は全くなされていない.この領域が他の染色体

部位と較べて特異である点は,古くから動植物の染色体で指摘されていた.特にショウジ

ョウバエにおいては,唾腺染色体で,染色体中心の周囲に非縞状の形態を示す部位があり,

β･-テpクロマチンと呼ばれてきた.この-テロクロマチンとユークロマチンの接合部と

β--テTZクロマチンとの関係について特に次の2点に重点を置き研究を進め欠.

1) キイpショウジョウバエのⅩ染色体の最も基部に位置する遺伝子の同定とその染色
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体上の位置の細胞遺伝学的決定.su(I)が-テpクpマチンに隣接 した遺伝子であること

をあらゆる遺伝学的結果から確認した.その後 su(I)DNA (K.0'hareから供 与 され

た.)と構成-テロクロマチン内の2種のサテライ ト DNA のクローンを用いて唾腺染色

体-の insituhybridizationを行なった.唾腺染色体では構成-テロクロマチンは全て

染色体中心に含まれ,観察され得る形態を示さないことが明らかとなった.従って染色体

中心に大きな部分を占める β･-テロクロマチンは ユークT3マチソー-テロクロマチン接

合部の特異な形態であると結論できる.

2) β･-テpクロマチンの構造を解析するために,Ⅹ染色体基部の分子生物学的研究を

行なった.gtt/gtXIZ雌の唾腺染色体の β･-テpクロマチン部位である 19E-20Fからマ

イクロクローニング法で DNAをクローン化した.それらのクローンのうち,特に反復配

列を持つクローンの染色体上における分布とその構造について調べた.用いた反復配列は

Ⅹ染色体由来であるにもかかわらず,全染色体の β･-テロクロマチンに分布しているも

のから, 特定の染色体の β--テロクロマチンにだけ分布するものまで存在した. またこ

れらの反復配列のなかには トランスポゾンと相同な塩基配列を示すものもあり,動かなく

なった トランスポゾン (deadtransposon)の複合体ではないかと考えている.染色体の

部域特異的な塩基配列が存在することの発見の意義は大きいと考えられる.詳細はすでに

報告した (Proc.Natl.Acad.S°i.inpress1987).

(12) オナジショウジョウバエ (Drosot)hilasimulans)の トランスポゾンの研究 (井

上 ･山本):D.simulansは D.melangasterに最も近縁ながら,ゲノム中に含まれるト

ランスポゾン様 DNA の量が D.melanogasierに比べて約 1/7と有意に少ない. この

よう少ない トランスポゾンを持 つ種 に お い て, トランスポゾンの機能を研究し,刀.

melanogasterで得られた知見と比較考察することによって トランスポゾンの全体的な理

解を目的としている.

すでに,D.simulansの W 遺伝子座における自然突然変異体のうち,挿入突然変異体

の割合は,D.melanogasleyの自然突然変異体のそれとほぼ同じであることを発見し報

告した (MGG.209,94,(1987)). トランスポゾンの少ない種でも同じ割合で挿入突然変

異が生じることから,D.simulansにおけるトランスポゾンの転移システムを研究す る

ことにした. そのために まず,D.simuZansの W 遺伝子 にお け る不安定突然変異体

(W7nhy)を発見し,それから 10の復帰突然変異体を遺伝学的に解析した.それらは W遺

伝子座における復帰突然変異体と,別の遺伝子座での抑圧遺伝子の突然変異であった.こ

れらの遺伝学的解析の詳細はすでに報告した (Genetics,inpress(1988)).D.simulans

で最初に発見された不安定な突然変異体 W7nkyとそれから派生した突然変異体は, トラン

スポゾンの構造解析とトランスポゾンと遺伝子発現との関係に関する分子生物学的研究へ

と進展した.

1) W恥kyから発見された 16kbの挿入 DNA (ninja)の構造解析,従来 D.melano･

gasierから単離された トラ1/スポゾンと全く相同性を示さず,DNA構造は,約 6kbの

塩基配列が3回タンデムに配置しており,これまでに同様な トランスポゾンは報告されて
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いない.

2) ninJ'aは W7叫 においては ゲノム中約 25ヶ所 に散 在 してい るが,他の D.

simuZansの系統や D.mclanogzzslerでは染色体中心に微量存在しているにすぎず,種

に共通ではなく,系統特異性の非常に高い トランスポゾンであった.

3) W7nhyの復帰突然変異体, wool,wchoの遺伝子をクローニングし構造解析を行なっ

た.wnky の抑圧遺伝子との関係や遺伝子量補正機構等の遺伝学的結果から挿入 DNA5'

末端の約 2kbの配列と W 遺伝子発現調節機構が相互に影響しているらしいことを明ら

かにしており,さらに遺伝子発現の観点から研究を進めている.

B-b.微生物遺伝研究部門

数生物遺伝研究部門では大腸菌を用いた DNA複製と細胞分裂の調節機構に関する研究

を行なっている.昨年末に鹿田事故教授がなくなったので,安田成一助教授,西村行進助

辛,及び原弘志助手の3名で本年の研究活動を行なった.西村行進助手は米合衆国ニュー

ヨーク州立大学に出張していたが,6月 30日に帰国した.

研究所の共同研究制度を利用して,｢大腸菌の DNA複製における DnaK蛋白質の機

能｣(代表者:国立予防衛生研究所 榊原祥公),｢大腸菌染色体の複製開始 DnaA蛋白質

の機能に関す る研究｣(代表者:金沢大学 山口和男),及び ｢葉緑体 DNA複製横横に

関する研究｣(代表者:京都大学 大山莞商)などの共同研究を行なった.そのほかにも

大阪大学の書川寛教授と ｢枯草菌の染色体のinvitro複製｣,京都大学の西野徳三助手 ･

岐阜大学の藤崎真吾助手と ｢大腸菌のイソプレノイド生合成系｣に関する共同研究を行な

った. また,昨年より引き続き京都工芸鉄雄大学よりの研究生田口順勝氏と ｢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.細胞遺伝研究系細胞質遺伝研究

部門の鈴木秀穂助教授とは ｢原核生物の細胞周期を制御する遺伝因子群の同定と遺伝学的

解析｣に関する共同研究を行なった.

米国 DNAX研究所の新井賢一氏が 5月 25日に来所し ｢大腸菌 DnaA蛋白の機能｣

に関する研究討論を行った.同氏 は この 日研 究所 で ｢MolecularbiologyofTcell

lymphokines:A modelsystemforproliferationanddifferentiationofmammalian

cells｣と題する講演を行なった.また,11月23日から同 27日にかけてオランダ国フロ

ーニソゲン大学 の W.Keck氏と西独マックスブランク研究所の J.-V.H61tje氏が来所

し,｢大腸菌の細胞分裂蛋白質｣に関する研究連絡を行なった.

研究の面では以下のような進展があった.

(1) 大腸菌のペニシ1)ソ結合蛋白質 (PBP)-3のカルボキシル末端でのプT3セシンダ

(原 ･西村(行)･加藤*･鈴木**):大腸菌のペニシリン結合蛋白質 (Pap)-3は,細胞壁ム

レインの隔壁形成に与る酵素として細胞分裂に不可欠の働きをしており,ペニシリン系抗

生物質の致死標的となっている膜蛋白質である. 当研究部門では,PBP-3の構造遺伝子

*国立予防衛生研究所

**細胞質辻伝研究部門
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ftsIをクローン化し,その全 DNA塩基配列を決定して解析し, また, この蛋白質が,

細胞質内でまず前駆体として合成され,いわゆる蛋白質分泌装置の働きで細胞質膜を通過

した後,プロセシングを受けて成熟体となることを明らかにしてきた.

このプpセシソグの機構を,クp-ン化したftsZ遺伝子に改変を加えて変異 PBP-3を

作成することによって解析した.まず,アミノ末端のシグナル配列が切断されている可能

性を調べるために,PEP-3のアミノ末端の 40残基を大腸菌のムレインリポ蛋白質のシ

グナル配列 (切断部位を欠くためにプt,セシンダを受けないもの)に置換してパルスーチ

ェイス実験を行なったところ,この変異 PBP-3もプpセシンダを受けた.このプT2セシ

ソグは,ムレイl/1)ポ蛋白質のシグナルペプチダーゼの特異的阻害剤であるグロポマイシ

ンによっては阻害されなかった. 一方,P古P-3のプロセシングが起こらない突然変異株

(is-7304株)では,変異 PBP-3のプロセシングも起こらなかったことから, この変異

PEP-3では正常な PBP-3と同じプロセシングが起こっていると考えられる. したがっ

て,PBP-3のプロセシングは 41番 目の残基以降で起こっていることになるが,PBP-3

はアミノ末端から 28番 目と 30番 目だけにシステイン残基を含み,放射性システインで

標識すると成熟体にも放射能が検出されるので,アミノ末端の 40残基以上が切除される

とは考えられない.

そこで,次に,カルボキシル末端側を欠く変異 PBP-3を作成した.合成翻訳ターミネ

ーターをftsZ遺伝子内の KPnI部位に挿入して,全 588残基のうち 498番目よりもカ

ルボキシル末端側を欠失させると,生菌内では不安定ですぐに分解されてしまうが,マキ

シセル内でのパルス-チェイス突放でプロセシングを受けないことがわかった.さらに,

fisZ遺伝子内の NarI部位 (544番 目の残基に対応),RsaI部位 (576番 目)より下流

を欠失させても同様であったが,EcoRI部位 (576番目)より下流を欠失させたものは安

定で,ゆっくりとではあるがプT3セシソグを受けた.従って,プロセシt/グに不可欠なア

ミノ酸配列が 561番目から 576番 目までの間にあると考えられる.

PBP-3がカルボキシル末端側で切断されていることを確認するために, 先にアミノ末

端 40残基を置換するために作成した変異 ftsZ遺伝子にさらに改変を加え, コ-ディソ

グ商域のすぐ下流の Sau3AI断片を欠失させた.これ に よ り,本来のクーミネーショ

ンコドンが失われてカルボキシル末端に 32残基の余分なアミノ酸が付加され,その中に

5つのシステイン残基が含まれる.アミノ末端部分は置換されてシステイン残基を含まな

くなっているので,カルボキシル末端に付加された余分な配列の中だけにシステイン残基

が含まれることになる.この変異 PBP-3は,放射性メチオニンによる′1ルスーチェイス

実験でプT'セシンダを受けることが確認できたが,放射性システインによる突放では,成

熟体に放射能が検出されなかった. これは,PBP-3のプT]セシンダに際して,カルボキ

シル末端部分が切除されることを示している.

最近,ts-7304株を用いて,PBP-3のプpセシンダに働いている遺伝子のクローン化

に成功した. この遺伝子とその産物の解析を行ない,PBP-3のプtZセシソグの分子機構

の研究を進めている.
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(2) 大腸菌の染色体複製の開始を調節する因子 (安田):大腸菌染色体の複製開始部

位 (oriC)DNAの試験管内複製反応は大腸菌の粗抽出液あるいは精製した数多くの蛋白質

のみで行なうことができるようになっており,この反応は細胞内の染色体の複製をほぼ忠

実に反映しているものと考えられている. しかしこの試験管内複製反応はファージDNA

を鋳型とした複製反応と同等またはそれ以上に高い合成能を示すので,高々 20分に1回

起こるだけの生きた細胞での染色体複製開始の反応に対して,その調節因子が脱落した系

であると考えられる.そこでこの可能性を検討し,さらにこの調節因子の同定を試みた.

まず,染色体複製の開始には,直前に蛋白合成が必要であることが古くから知られてお

りこの蛋白質が複製繭節のキイになっていると考えられているがその実体はいまだに明ら

かでない.そこでこの蛋白質が粗抽出液による試験管内の oriC複製反応に含まれている

かどうかを見るため,種々の時間蛋白合成阻害剤のクロラムフェニコールで処理した大腸

菌から粗抽出液を調整し,その oriC複製能を測定した. その結果,90分まで蛋白合成

を阻害した菌からの粗抽出液でも無処理のものに比べて 60% 以上の活性が見られた.こ

のことから粗抽出液による oriC複製反応には上述の調節蛋白は含まれていないと結論さ

れる.

そこで考えられるもっとも単純なモデルは,生きた細胞内では染色体複製の開始は通常

負に制御されており,調節蛋白の合成によって1回だけ開始反応が起こるが,粗抽出液に

はこの調節蛋白も,負に調節する因子も含まれていないというものである.そこで次にこ

の負に調節する田子が菌体内に見つかるかどうかを oriC複製反応に対する阻害活性を測

定することで調べた.通常の条件で調整した菌抽出液にはそのような活性は見られないが,

0.5M 以上の高塩濃度で溶菌して作った抽出液には oriC複製反応を阻害する活性がある

ことが兄いだされた.この阻害活性は ¢Ⅹ174ファージの1本鎖 DNAの複製反応を阻害

せず,さらに oriCに対する阻害は DNA分解活性によるものでもないことが 明らかに

なったので,これが目的とする阻害因子の活性を見ているという可能性が高いと思われる.

この阻害活性を精製するため種々のクロマ トグラフィーを行なったところ,フォスフォセ

ルロースに吸着し,0.5M の塩で溶出することがわかった.またこの阻害田子は熱に対し

て不安定で,00℃ 10分の処理でもその活性は 40% 以下に下がった.以上のことからこ

の阻害因子は蛋自性のものであると考えられる.これよりあとの実験はフォスフォセルロ

ースから溶出した画分を用いた.

この阻害因子が oriCの複製反応においてどのステージに働くのかを調 べ た と ころ

DNA鎖の伸長以前,おそらくプライマー RNAの合成あるいはそれ以前の段階に働 くこ

とがわかった.このことはこの田子が複製調節の真の負の調節田子であるという考えと矛

盾しない.oriC以外の2本鎖 DNAの試験管内複製系である CoIEl複製反応に対する

効果を調べたところ,oriCに対するよりも強い阻害を示した. しかしこの CoIElに対

する阻害と oriCに対する阻害とが同じ田子によるものか,あるいはこの画分に含まれる

別の因子によるものかは明らかでない.現在この阻害因子をさらに精製することを試みて

いる.
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(3) 大腸菌の DNA 複製における DnaK蛋 白質 の機能 (榊原*･安田):大腸菌の

danK 遺伝子は DNA 合成の他に種々の細胞機能にも関与していることが知られてい る

が,そのDNA複製における役割はよくわかっていない.しかし最近榊原は複製の開始に

欠損をもつ danK 変異株 (danK lll)を単離した.そこで我々は この danK lll株

が,試験管内の oriC複製反応にも欠損をもつかどうかを調べることにした. この株を通

常に 300で培養して作った抽出液を用いると,温度処理を前もってするしないにかかわ

らず oriCの複製は正常に行なわれた.そこで,集菌の前に短時間 (30-60分)420で培

養 した菌から抽出液を作って測定したところ野生株に比べて低い複製活性を示した.この

低い活性が danK lll変異によるものであることを確認するために,DnaK蛋白質のオ

ーバプロデューサーからの抽出液を反応液にさらに加えたところ明らかに活性の回復がみ

られた.以上のことから,oriCの粗抽出液による複製にはDnaK蛋白質が必要であると

結論された.A.Kornbergの再構成系の oriC複製反応には DnaK蛋白質 は含 まれて

おらず,この反応には必要ないと考えられてきたのであるが,上の結論はこの考えに重大

な疑問を投げかけた.Kornbergの再構成系は,まだ多くの問題点をもち,まだ完成され

たものではないと考えられ るので,DnaK蛋白質を含んだ再構成系の再開発が必要と思

われる.現在 DnaK蛋白質が oriC複製反応の開始段階に働くのか,それとも後のDNA

鎖の伸長段階に働くのかを決定することを試みている.

B-C.細胞質遺伝研究部門

(1) 大腸菌の染色体分配 に関す る新しい遺伝子の同定と解析 (鈴木 ･加藤*･西村

(行)**):染色体分配に関する突然変異体は,温度感受性突然変異体として得られ,制限温

度では細胞分裂が抑制されて織維状細胞を生C,染色体が分離しないで1箇所に集った特

徴的な表現型質を示す.このような表現型をとる突然変異体 JEl1215が,温度感受性突

然変異体収集の中に見出された.JEl1215の温度感受性突然変異の遺伝地図上の位置は,

交配と形質導入によって,65.3分であることを確定した.

JEl1215の温度感受性は pLC4-14の導入によって矯正されるので,pLC4-14が含む

染色体領域を解析した.その染色体領域内の約 3.5kbの HbaI断片に含まれる遺伝情報

によって JE11215の温度感受性が矯正され,また細胞 および核様体 (nucleoid)の形瀞

学的特徴が野生型に戻るので,このDNA領域に染色体分配の遺伝子が存在することが明

らかになった.

今まで,染色体分配に関する突然変異として,ParA および L･arB が知られていたが,

pLC4-14が含む染色体領域では ♪arA の染色体分配欠損の表現型が矯正 され ず, また

barB は dnaG'(遺伝地図上 67分)によって相補されるので, プライマーゼ遺伝子の

突然変異であり,JEl1215の突然変異は,これらとは異る染色体分配遺伝子の存在を示す

ものである.それ故に,この新しい突然変異を barC と名付ける.

*国立予防衛生研究所

**微生物遺伝研究部門
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barC遺伝子産物は,HPaI断片によって作られる蛋白質の分析,および,HPaI断片

内に翻訳終止暗号を挿入したとき,あるいはエキソヌクt/ア-ゼ Ba131で部分分解した

ときの産物分析によって,分子量約 75,000の蛋白質であることを明らかにした.

barCが染色体分配欠損の形態学的特徴をもたらす原田であることを確定するために,

形質導入によって C600株 (一般的な野生型株)にbarC1215を移入して同質遺伝子系

統を作った.C6009arC は許容温度 (300)でも染色体分配に異常を起した鉄雄状細胞を

顕著に生C,制限温度 (420)に移すと 20分以内にすべての細胞が染色体分配欠損の表現

型を示した.一方,C600♪drC+株は,どちらの温度でも正常な形態学的性状を示した.

プラスミドに繋いだ HbaI断片を C600♪ayC株に導入すると,染色体分配欠損の表現型

は完全に野生型に戻ったが,翻訳終止暗号を挿入したHPaI断片を導入しても戻らなかっ

た.

C600barC株は,制限温度に移して 30分後に核様体喪失細胞を放出し始め,2時間

後にはそれが約 20% を占める程に蓄積した.核様体喪失細胞は,ミニ細胞ではなく正常

な細胞と同じ大きさで核様体を含まないものである.許容温度では,一定の割合で染色体

分配欠損を発現した細胞が出現しても,核様体喪失細胞の有意の出現は認められない.染

色体分配過程と細胞分裂との共役関係が本来あまり厳密でないものなのか, あ るい は,

barC突然変異は染色体分配欠損と同時に細胞分裂との共甑を部分的に破凍するものなの

であろう.

(2) ミトコンドリア DNA の一次構造の差を利用した微量定量法の確立 (米川 ･多

量 ･KirstenFischerLindahl):市販のクロースドコロニーddYには-プpタイプの異

なる2種病のミトコ./ド9ア DNA が存在する.一方は,boldinbred"と呼ばれる近交

系マウスに普遍的にみられる-プロタイプで,他方はアジア産マウスに特有な-プロタイ

プである.これらの-プロタイプの間のsequencedivergenceは約 3% で,そのため多

くの6塩基認識の制限酵素で両-プロタイプは識別可能である.-プpタイプの異なるこ

れら2つの mtDNA の制限酵素切断型を細胞識別のためのマーカーとして利用する目的

で,mtDNA の異なるコンジェニック系統を作成した.即ち,このアジア型 mtDNA を

持つ ddY の雌に C57BL/6Jおよび DBA/2の雄を交配し以後雌の子孫に原系統の雄を

それぞれ戻し交配で世代を重ねることによりアジア型 mtDNA を両近交糸-と導入した.

昨年度は, このうちの1つのコンジェニック系統 B10-mtJと DBA との間で集合キメ

ラを作成し,mtDNA が細胞識別のためのマーカーとして使用可能なことを確認 した.

その原理と方法は以下の通 りであった.集合キメラマウスの各臓器間での B10-mtJ及び

DBA 由来の細胞の混合比は両 mtDNA の存在比に等しいと仮定できる.従って,それ

ぞれの mtDNA の-プロタイプに特異的な DNA断片の定量が可能となれば,その値か

ら各々の mtDNA の存在比が分か り,細胞の混合比が定量できる.そのため,各臓器か

ら抽出した粗 DNA画分に含まれる mtDNA の制限酵素断片を,精製した mtDNA を

プローブとするサザンプロティング法で検出後,ナイpl/膜上に固定化された-プtZタイ

プ特異的断片上に存在する放射活性を測定した.そして,それぞれの断片に存在する放射
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活性は濃度既知のDNA試料のそれらと比較することによって定量することができる.こ

の方法は,しかし,電気泳動,サザンブtlット-イプリダイゼションという時間がかか り,

かつ煩雑な操作を毎回繰り返す必要があった.

本年は,この操作を省略する目的で,両-プ.2タイプに特異的な合成プT,-プの使用を

試みた･そこで,そのプローブを作成するための基礎データ と して,B10-mtJの mt･

DNA のシークェンシィソクを試みた･得られた塩基配列のうち,両-プロタイプ間で大

きな差のある部分を選び,その部分と同一の塩基配列を持つ短かい一本鎖 DNAを合成し,

両-プロタイプ特異的プt2-ブとした･その部位は,NDlと呼ばれる遺伝子の一部に見

つかった･プローブの安定性と温度差による選択的不用プローブの除去を考慮して,プロ

ーブの長さを 15塩基とした･各々のプローブの塩基配列は以下に示 して あ る.また,

HY-25と HY-26とは3つの塩基に違いがある.この2つのプローブ用 DNAの外に,

試料中の mtDNAの総量を定量する目的で,両-プロタイプに共通する部分の中から,

15塩基の長さを選び同様に短鎖 DNAを合成した. これら3つのプp-ブとして選んだ

塩基配列は何れも NDl遺伝子上に存在する.

DBA用プローブ (HY-25) -ATACGGCATTTTACA-

B10-mtJ用プローブ (HY-26) -ATACGGGATCCTACA一

共通プp-プ (HY-28) 一ccTAACATTGTTGGT一

現在, これらのプローブと前述のキメラマウスから単離した mtDNAを用いて定量のた

めの至適条件を検討中である.

C.個体遺伝研究系

C-a.発生遺伝研究部門

当部門は,2つの課題の研究を行なっている.第-の研究課題は,ヒドラ発生機構の遺

伝的解析である.この研究では,従来より分離 ･保存してあるヒドラ突然変異系統を利用

し,ヒドラの形態形成の基本原理と,細胞分化制御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DNA導入のための

ベクター系の開発と,イネ科植物の雄性不稔に関するプラスミドの作用機構の研究を行う.

スタッフは,前年度に引き続き,杉山 勉教授,名和三郎教授,藤沢敏孝助教授,清水

裕助手の4名が研究に従事し,他に技術課所属抄本典夫,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,前年度よりドイツ学術国際交流会招へいにより,西 ドイツミュン-ソ大学で国際

共同研究を行なっていた藤沢助教授は,本年9月末に帰国した･

本年度の研究成果の概要は大略次の通 りである･

(1) "傷口効果''によるヒドラ再生の極性逆転 (清水 ･杉山):ヒドラは強い再生力を

持ち,体幹組織の一部を切 り出すと proxinal(P)末端に足が,distal(D)末端に頭が再
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生する.通常再生において,この p-D 極性は常に極めて安定に保たれる.本研究では,

再生組織の傷口の治ゆを遅らせる事により,再生の極性逆転が起こり得る事を見出し,極

性形成機構の考察を行なった.

系統 105は, 日本産チクビヒドラ (HydramaBnibabillata)の標準野生系統である.

この系統の2匹の体幹上半分を切除し,下半部の切断面を向かい合わせて一直線になる様

に結合する.次に,結合面から少し離れた部位で一方のヒドラの下半部を切 り落とす.そ

の後,半数の結合ヒドラは,そのまま放置して再生させる.残 りの半数は,ナイロン釣糸

を切除箇所から体腔部に通して結合ヒドラを貫通させ,切断面の傷口部組織が治ゆできな

い様にする.24-48時間後に釣糸を抜き,その後は通常通り放置して再生させ,その過程

を実体顕微鏡下で観察し,前者の再生と比較した.

前者はD末端で 77% の割合で触手を形成した.P末端では約 30% が足部を形成し,

6% が触手を形成した.一方,後者は,D末端の触手形成が 33% の割合で生じたのに対

し,P末端では 43% でD末端を上回った.

以上の観察結果は,釣糸を使用して傷口の治ゆを遅らせると,再生の p-D 極性が変化

する事を示している.小島,杉山は再生不良突然変異系統 reg-16の傷口に反復して損傷

を与えると,頭部再生が活性化される事を示した.今回の実験は,同様の効果が正常野生

系統にも存在する事を示すと考えられる."傷口効果"の機構を目下検討中である.

(2) ヒドラ神経細胞の位置依存分化パターン形成に果す間細胞移動 の役割 (藤沢):

ヒドラの神経細胞は主に頭部と足部で分化し,体幹部での分化は少い.この現象を体軸に

沿う位置依存の分化と呼ぶ.ヒドラの神経細胞の分化パターンに関して,既に2つの相異

る研究結果が報告されている:(1)未分化間細胞が自らの位置を認識し,戻,足部では高

い割合で神経に分化する (Davidら.1981).(2)神経への分化決定をした前駆体間細胞が

選択的に頭,足部へ移動し,そこで分化する (Heimfeld& Bode,1984).

本研究では上記 (2)について詳細に再検討を行った.方法は2つ:(1)3H-4チミジン

で標識した間細胞をもつ体幹下半部と非標識上半部を接合し,標識間細胞の上半部への移

動を経時的にオートラジオグラフィで調べる.(2)正常ヒドラの下半部を温度感受性問細

胞をもつ突然変異系統 (Sト1)の上半部と接合し,1つのグループはそのまま異った 日数

飼育し,その終りに上半部のみ切 り取って高温処理を行い,Sト1ホストの間細胞を殺し

残存する正常間細胞のみを定量する.他のグループは2日間の接合後上半部を切 り取って

異った日数だけ飼育し,その終 りに高温処理をし,移動して来た間細胞の増殖を見る.結

果は,上記 (1)の方法では,間細胞は接合後 1 日間だけ移動するが,後は全くしない.

(2)ではグループ1と2の間細胞数が殆んど変らない.即ち,2日間の接合中移動した間

細胞が後は移動による補充を受けず,増殖するだけである.以上及び他の結果から,問細

胞は常時動かない.即ち,神経細胞の位置依存の分化パターンの形成は問細胞の選択的な

移動には依らないと結論された.一時的な問細胞の移動については検討中であるが,傷に

よる非特異的な移動と考えられる.

(3) イネの細胞質雄性不稔因子 の解析 (名和 ･山田･佐野 ･藤井):雄性不稔のイネ
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の細胞質 【ms･bo]に特異的に存在するプラスミド様 DNA (B-1,B-2)は,その細胞質を

持った細胞の核内にも兄い出され,またこれらに相同の配列が ミトコンドリアおよび核ゲ

ノムDNA中に存在することが明らかになった.正常系では遊離のプラスミドは兄い出さ

れないが,これらの相同配列はミトコンドリアと核ゲノムDNA中に含まれ,雄性不稔系

におけるそれらの存在様式のちがいについて詳細な分析がなされた.

細胞質性稔性回復の際には,遊離のプラスミドのミトコンドリアと核の両方での消失と

同時に,高分子ゲノムDNA中での相同配列に変化が生C,これらの配列が雄性不稔の現

象と密接wL関係していることが示唆される. ミトコンドリアDNAの制限酵素による分析

は,忠-1,B-2に相同する配列は数ヶ所に存在していることを示す. クローニングされた

全配列を含む B11をプp-プとして定量すると,そのコピーを含むと考えられる1つの

断片のなかは B-1のある部分を含むものである可能性が強い. しかし, ミトコンド1)ア

DNA が-テロの状態で存在しある特定の DNA のみが B-1の全配列を数ヶ所に持つこ

とも考えられるので,プローブのいくつかの断片を用いて再調査する必要がある.いずれ

にしても,雄性不稔のミトコンドリア DNA 中の B-1相同配列のあるものは稔性回復の

際に消失する.一方 B-2相同のものは大部分がなくなってしまう.

核ゲノム DNA 中の相同配列 につ いて,たとえば Bllを切断しない Bam HIでの

Bll相同を含む断片は8種額以上検出 され るが, -プロイ ドゲノム当りの DNA 量を

0.7×109basepairsとして計算すると,1つの断片は少くとも 50-200コピー以上から

成る.数 kbに約 2kbの B-1配列がいくつも入らないので, このことはゲノム DNA

に Bam HIで同じ大きさに切れる Bl1相同配列を含む部分が数十以上散在しているこ

とを意味する.これらをさらに HindIII(これもBllを切断しない)で切ると,それぞ

れ分子量が小さくなったと思われる 8-9種類の B-1と-イブリッドする断片が得られ

る.どの場合も B-1の大きさの 2.1kb以下のものは検出されない. B-1を1ヶ所で切

る StuIで Bam HI断片を処理すると,10種類以上のそれぞれもとのものより小さい

断片を生ずる. これらのことは,ある大きさを持つ B-1配列を含む分子は B-1部分と

その近傍の配列が同じである可能性を示唆する.すなわち,ある大きさを持つ B-1を含

む同じ配列が何十-何百とゲノム中に散在していることになる.そしてこの様な性質を持

った別の種類の配列がいくつかあることになる.B-2相同のものについても同じ様な関係

が観察された.雄性不稔から稔性回復のとき,ミトコンドリアまたは核ゲノム中でこれら

の配列のあるものが消失または変化するのであるが,そのとき散在する同種のものは全て

行動を共にすると考えられる.また系統間においても,これらのパターンの著しい差異が

認められこの考えを支持する.

C-b.形質遺伝研究部Fll

形質遺伝研究部門では,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,どの組織に,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
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がどのようにして生C,それを抑制する物質がどのような機作で作用を現わすかを,噂乳

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,5月 10日より7日間にわたって伊豆･大仁ホテルで開催された第7回

国際無脊椎動物および魚斯組織培養学会議の組織委員長として会議の準備と運営に当った.

この会議は,国際無脊椎動物組織培養学会連合 (事務局カナダ)と,(財)国際科学振興財

団が共催し,日本組織培養学会および日本細胞生物学会が後援し,外国から約 50名,国

内から約 100名の研究者が参加し,7つの主要素題について 51題の講演と 21題の展

示講演が行われた.この会議で,黒田教授は開,閉会式のあいさつのはか,細胞分化と遺

伝子発現の分科会の座長を務め,｢電子顧徴鏡によるショウジョウバエ肱細胞の分化｣と

題する講演を行った.会議の詳細な内容はプロシーディソグとして,学会出版センターお

よび西 ドイツSpringerverlag社より"NewFrontierofInvertebrateandFishTissue

Culture''(Kuroda,Kurstakおよび Maramorosch共編)と題する単行本で出版される.

化学物質による突然変異や発がんの生成機構については,これまで多くの研究がなされ

てきたが,最近このような突然変異や発がんを抑制する因子の検索とその作用機作に関し

て世界の多くの研究者の関心が高まり,1985年,米国のカンサスで第1回国際突然変異･

発がん抑制機構会議が開催された.そして第2回会議を 1988年わが国で開催することに

なりその準備と運営のための組織委員会を結成した.黒田教授はその委員長として日本遺

伝学会,日本環境変異原学会,日本薬学会,日本農芸化学会などの後援を得て,この会議

の諸準備を開始した.

ショウジ占ウバェの体外培養の研究では,昭和 61年度に採択された文部省科学研究費

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2年目に入り,ショウジョウバエ,カイコ,--,-チなど各種昆虫を使用した遺

伝子導入や核移植,遺伝子クローニングなどによる遺伝子発現の研究を推進することがで

き,その成果の一部は上記国際会議においても発表され,諸外国からの参加者から高い評

価を受けた.

日本遺伝学会に対する文部省からの要請によって昨年度から始められた遺伝学用語の標

準化については,科学研究費補助金特定研究 (1)｢遺伝学用語の標準化 の調査研究｣(代

表者:黒田行昭｣の補助を受けて2年目を迎 え,｢文部省学術用語集遺伝学編｣や ｢遺伝

学辞典｣のほか,動物学や植物学,人類遺伝学などの用語集,生物学,育種学,生化学な

どの辞典から遺伝学関連用語を採録し,電算機に入力する作業を進めた.

本年度の共同研究としては,昨年度に引続いて,神戸大学理学部大石陸生助教授を代表

者とする ｢培養ショウジヱウノミニ旺細胞分化の徴細構造的研究｣および九州大学農学部土

井良宏教授を代表者とする ｢カイコにおける遺伝的モザイクの発現とその制御機構- 秤

経系形質の解析｣をさらに推進することができた.そのほか,大韓民国農林振興庁蚕業試

験場金三銀研究室長が,9月 1日より5カ月余の間外国人研究員として遺伝形質の発現

磯構に関する研究に従事し,カイコの腫細胞の体外培養を用いた研究を行った.また,共

同利用研究会としては,上記国際突然変異 ･発がんの抑制機構会議に関連した研究発表会
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を 3月 6.7日に開催した.

I. ショウジョウバェの発生における遺伝子発現の研究

(1) 体外培養による肱細胞の形質分化 の研究 (黒田･嶋田):キイロショウジョウバ

エの未分化な旺細胞を体外培養すると,エクジステT,ソの非存在下では幼虫型の細胞が,

-クジステロンの存在下では成虫型の細胞や組織構造が分化する.ユタジステt=ン存在下

で分化してくる細胞には,筋肉,神経などの特徴ある細胞のほか,成虫の各組織や器官の

構造が分化してくる.

このような成虫型の組織構造の中で,本年度はとくに気管の形成過程を電顕レベルで詳

細に追跡することができた.気管の形成は,最初培養しているある細胞の細胞質の中に,

ごく小さな何層もの膜からなる玉ねぎ状の構造として現われる.これがしだいに多層の膜

を形成し,複雑な符壁となり,さらに一つの方向に伸展して規則的な摺構造を形成する.

やがて,内部は空になり,外壁はさらに縦に伸びて屈曲のピッチや幅はさらに規則的に

なり,最後には完全な気管が形成される.この過程の詳細については,本年5月に開催さ

れた第7回国際無脊椎動物および魚類艇織培養学会議で発表した.このような生体内で進

行する鼠織や器官の形成過程が体外培養の系で詳細に解析できるようになったことは,今

後種々の組織や器官の形態形成に対する遺伝子作用の解明にとって有用な手段となるもの

と思われる.

(2) 体外培養による旺細胞の性分化の研究 (黒田･坂口*･大石**):ショウジョウバ

エの雄のみを殺すスピpプラズマSR因子を用いて,ショウジョウバエの肱細胞の雌雄分

化や組織分化について研究を進めている.SR因子を,体外培養したキイpショウジョウ

バエの肱細胞に感染させ,SR因子が雌雄の旺細胞をどのようにして識別し,また SR因

子は雄のどのような細胞に感染し,そこで致死作用を現わすかにつ いて研究を行った.

SR因子をもつ羽化後 7-10日の雌 300-600匹の腹部より毛細管を用いて体液を採取し,

塩析溶液で約2倍に希釈してミ1)ポア･フィルターでiP過滅菌後,これを 0.1-0.2mlず

つ体外培養した旺細胞に加えた.そして 250Cで 1-2日間培養後,細胞に起る変化を倒

立顧徴鏡で観察した.対照としては,SR因子非感染の野生型の体液,および雄を殺さな

いSRの変異株をもつ雌の体液を,同様に培養した旺細胞に加えて細胞の変化を観察した.

この結果,SR因子を感染させた肱細胞の中には,変性,壊死を生じたものが観察され,

SR因子による細胞変性像と考えられた.対照の細胞にはこのような変化は見られなかっ

た.このような変性,壊死を起した細胞の微細構造や SR因子の存在部位について,さら

に電顔による観察を進めている.

(3) ショウジョウバエ初期肱の凍結保存に関する研究 (黒田･高田･粕谷***):ショ

ウジョウバエの各種系統を -1960Cの超低温に凍結保存する研究を進めている.発生初

期の卵の卵殻膜を除去し,凍結防護剤としてグリセリンを卵内に取込ませ,液体窒素で凍

*九州大学農学部

**神戸大学理学部

***理化学研究所
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結を行うのである.この場合の問題点は,卵の卵黄膜のために,卵内にグリセリンが浸透

しないことである.これまで,卵を種々の酵素で処理して紫尿膜の透過性を高める試みを

行い,その中では トリプシンが比較的有効であることが分った.

本年はさらに他の多くの酵素について検討を行ったが,その中ではプロテアーゼ (ジス

パーゼ,グレードⅡ)が卵黄膜の透過性を高めるのに有効で,処理後中性赤の色素の取込

みを指標にした染色で,卵内への物質の透過性が高められているのが確認された.1% の

プロテアーゼ溶液で,発生時期 1-6の初期腔の卵を3時間処理 し,15% グリセリンを

含む培養液に 16時間保温した後アンプルに移して -1960Cの液体窒素中に凍結させた.

一定期間後,アンプルを取出し,解凍後卵を 250Cに保温したところまだ頻度は低いが幼

虫に僻化する個体がみられ,これはさらに成虫にまで発育した.

このような酵素処理のはかに物理的方法として,レーザー光の徴小ビームを卵に照射し,

卵黄膜に微細な孔をあけ,グリセリンを取込ませることも試みている.これは顕微鏡の下

で,脱穀した卵に1′ミルス当り40-50ジュールのレーザー光を照射した後グリセリンを

含む培養液に卵を保温し,凍結するものである.

この場合も,一定期間凍結後,解凍し保温によって貯化した幼虫が得られ,さらに成虫

にまで発育した.このような雌雄の--を交配し,正常に産卵することも確認した.また

幼虫の唾腺染色体の観察で,細胞学的な異常は認められなかった.この方法も,現在のと

ころ,まだ生存率が低いので照射の際の諸条件の検討を行っている.

(4) キイロショウジ3ウバェの1母性肱致死突然変異 の致死様式 (湊 ･山田):ホモ

雌の産む卵が腫致死とな る雌不妊突然変異の1つ fs(1)MAY-263(M.A.Yamada,

1978)について,昨年度の光学顧倣鏡による肱の外部形態の変化の観察に続いて,組織切

片による内部形態の異常の観察を行った.

その結果,外部形態の観察からある程度予測されたように,異常肱では,発生初期の旋

盤形成後,腹部細胞層の長軸方向に沿っての内部への陥入 (ventralfurrow)による中佐

薬細胞層 (旺帯:germ band-GB)の形成,および,それらの卵後極を廻っての背部へ

の進展はほとんど見られなかった.これに代って,正常肱では見られない多くの外部細胞

層の横断面方向への深い陥入 (furrow)が腹部 ･背部を問わずみられた.その結果,以後

の発生段階では,肱の多くの部分に外部細胞層よりなる深いくびれを持った奇形的な肱杏

生じた.これらの鉦では,GB に由来する筋肉･脂肪体等の組織の発達はまったくみられ

なかったが,一部の腹側部外旋菓細胞の内部への落ち込みでできる神経細胞,また,それ

に由来する腹部神経節の分化は正常に起きるようであった.ただし,神経節の構造は,狂

にできた多くのくびれにより,ところどころで寸断されたり,また,よじれたりの異常を

示した.腸の形成については,やや形のゆがんだ袋状腸 (sac･likegud)はみられたが,

以後のコイル状の発達は,多くのくびれによる構造上の原因からか,みられなかった.

これまで知られた比較的発生初期に異常を起こす,母性または接合体突然変異の多くで.

GBの形成および進展の不充分な現象と,他方過剰な深い furrowの形成の現象が共存し

ているのは,初期膝での形態形成の問題を考える上で興味深い.そのような突然変異の1
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つとして,今後さらに解析が待たれるところである.

(5) ショウジョウバエの旺致死作用 の遺伝学的研究 (山田･名和):昆虫の初期発生

において,卵の細胞質は,肱の形態形成およびその細胞分化に重要な役割をもっているこ

とが知られている.受精核の遺伝子発現における卵細胞質の作用をしらべるために,ショ

ウジョウバエの母性効果による旺致死突然変異体の解折を行っている.

エチル ･メタンサルフォネート(EMS)処理により,X染色体上の母性効果による旺致

死突然変異体 (29相補群)を分離した (本年報 37号,昭和 61年).その中で,致死肱

が正常卵細胞質の注射により救済される突然変異体を検索した結果,fs(1)MY-18系統

を得たのでその性質を調べた.~;

fs(1)MY-18遺伝子は,Ⅹ染色体上の 12.5モルガン単位に座位し,唾腺染色体上の

バンドの4F7-8-5Al-2中に含まれていた.この遺伝子をホモにもつ個体の生存力 (-チ

ロ個体数に対するホモ個体数の比)は 90% 以上であり,性比は 0.52であった.ホモ個

体の卵巣は,形態学的には正常であり,産卵される卵も正常であった (0.49×0.19mm).

またホモ個体に正常雄を交配し,肱の受精核を-テロにした場合にも,その子孫は救済さ

れなかった.雄の妊性は正常であった.以上の結果は,この遺伝子は,虫体の発生,生存

にはほとんど無関係であり,卵巣内での卵形成時にのみ特異的に発現されていることを示

唆している.

つぎに致死肱と正常肱の発生を時間を追って光学顕微鏡により比較観察を行った結果,

つぎのことが明らかになった.(1)致死肱では,卵割期,細胞性胞旺期までは正常に発生

が進行するが,胞腔期で形成される極細胞数が正常隆に比して減少していた.(2)陥入期

では,頭溝 (cephalicfurrow)の形成が不完全であり,さらに肢帯 (germ band)の伸

展が弱いために,正常豚では,腫長の 2/3まで前方方向に移動する陥入ロが,致死肱では

1/2の位置で停止した.(3)細胞層の伸展により形成される頭部および中腸の形成が著し

く遅延 した.(4)完成した肱の外皮の体節構造のパターン形成には異常は認められなかっ

た.

これらの結果から,fs(i)MY-18遺伝子は,雌の卵巣で卵形成期に特異的に発現され,

発生初期狂の形態形成期に必須な卵細胞質成分の形成に関与してお り,その成分は,肱の

形態形成にともなう細胞の移動に関係していると考えられる.

ⅠⅠ.カイコの発生遺伝学的研究

(1) カイコ卵母細胞における減数分裂様式に関する研究 (村上 ･深瀬):カイコ雌生

殖細胞の減数分裂機構のタイプについては古くから論争が繰返えされてきたが,主として

後減数分裂を支持する遺伝学の研究者と前減数分裂を支持する細胞学者とでその見解に一

致がみられ てい ない.われわれは遺伝性モザイク系統 (mo)を用い て解 析 し,後減数

(還元)タイプであることを確認している.今回, mo遺伝子の野生型を保有し, また自

然単為発生能の強い J106系統と熱帯系統のカンポジュの Flを作製し,その未交尾雌の

産下した不受精卵の第 1分裂の終了したと見なされる産下 24時間後の卵 (第2卵母細胞

に相当)を温湯処理 (460C;15分間) して単為生殖個体を誘発 し,それらの性比の分析
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から減数分裂の塾の推定を試みた.発生した個体のうち最終令に達した 70個体はすべて

雌性であった.それらのうち成虫に達した個体は正常2倍体雄と交配し,その崖下卵を分

析したところ,95% 以上の個体は2倍体で,残る3個体は3倍体であることが分った.

上述の実験結果は第1分裂の産物としての第2卵母細胞は前減数タイプの場合に想定され

るように性染色体は ZZあるいは WW の構成と考えるよりむしろ2個の第2卵母細胞は

それぞれ ZW の染色体構成をもっていたと仮定する方が説明しやすい.無処理の自然単

為発生個体の大部分は雌である点は本観察結果と一致する.ただし処理された未受精卵は

発生した場合,成虫に達する確率が非常に高い利点があると同時に,温湯 (温度)刺戟は

発生促進効果をもつことが確認された.なお,Z染色体は W 染色体との親和性が強い可

能性も否定できないので,今後,卵母細胞の寿命が許される限 り,産下後の経過時間を延

長して観察する計画 であ る.要するに本実験から遺伝的に正常なカイコ雌の卵子形成も

mo遺伝子をもつ個体と同様に後減数タイプであることが明らかになった.

(2) カイコ肱休眠に関する生態並びに行動遺伝学的研究 (村上):

(i) カイコの旺休眠の光周期依存性の研究:カイコ肱は,生存に不適な時期を予め日

長あるいは温度の変化から察知して,休眠の形態を決定するとされてきた.しかも温度の

変化を主因とみなしてきた債向がある.ところで,三島におけるここ数年間の気温の変動

を観測してきたが,その結果,気温は冬期の 1-2月に最低値を示し,以後,序々に上昇

し,夏期の後半8月上旬から9月上旬にかけて最高値を示し,順次下降する傾向がみられ

た.

しかし,その変動を詳細に分析してみると,雨天 ･曇天などの日には大きな変動がみら

れ,また一日 (24時間)においてもかなりの変動がみられた.一方,日長は,天候によっ

て照度の変動はあるが,年間を通じて正確な変動を繰り返す.このことから旺休眠現象の

変化は気温によって制御されているよりも規則正しい日長の季節的変化にともなって第一

義的に制御されていると結論される.

熱帯多化性 (カソポジュ)系統は熱帯ないし亜熱帯からわが国 (温帯)に導入すると,

直ちに化性の変化をきたし,6-7月においてすでに休眠に入るものがみられる.概して

秋分以後とくに 10月 (秋の中端)から 11-12月 (初冬)にかけてかなりの個体が ト2

化性系統と同様に休眠卵を産下 す る.6月 (初夏)から9月初旬 (秋口)にかけて野外

(実験室の外)では 27oCから 300C前後のかなり暑い日があるが,通常 250Cに調節さ

れている実験室ではかなりの個体が休眠に入る.したがって温度環境の如何にかかわらず,

熱帯多化性系統の産下卵が休眠に入る要因として温度 (気温)は重要な要田ではないこと

が理解される.

日長は緯度の高低である程度の差はあっても夏至 (6月 20日前後)を境にして短かく

なり,秋分 (9月 20日前後)には昼夜間とも 12時間となり冬至 (12月 20日前後)

には昼間は最短となる.この正確な光周期運動からすれば,熱帯多化性系統は温帯に導入

された時点から,その地 (点)における光周期運動を感知し,しかも日長の微小な変化を

も感知する適応現象であると考えられる.
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(ii) 日長の質的 (勾配)差異と休眠現象:日長の年間運動は正確無比の現象である.

そして夏至と冬至の日長はまったく逆転し,春分点と秋分点ではまったく同一の昼夜の時

間となる.ここで興味のあることは冬至から夏至に至る日長は序々に長日になる便向をも

ち.他方,夏至から冬至には短日になる傾向がある.したがってカイコをはじめ昆虫は一

般的にたとえ春分と秋分前後は 12時間明･晴の日長でもその前後の差異を正確に認識す

る能力をもつものと考えられる.なお,温度は日長の変化を補強する協調効果をもつもの

と考察される.

ところで,長短日になる傾向は半年間 にわた り,昆虫は岡一方向の日長の勾配を認識

(一種の学習といえる)する機構をもつことが推察される. カイコにおいて神経系の形成

完了期の発生後期から若令幼虫期にかけて,ことに肱期において,各種環境因子の作用の

質的差異を感受し,これが休眠 ･非休眠を決定するといわれてきたが,光周期変化がかな

り長期にわたることを考慮すると,日長は単に旺発生後期から一部幼君幼虫期のみではな

くカイコの全発育期にわたって影響をおよはすと考えることの方が無理がないように思わ

れる.

(iii) 休眠性の変換における環境刺戟の受容から応答までの特異性:前述のようにカイ

コは光や温度の人為的処理によって比較的容易に年間の肱休眠の回数 (化性)を一時的に

変更させることができる.ことに2化性系統はその感受性が強い.上に述べた人為的処理,

たとえは神経系が完成した2化性 (あかいは1化性)系統の休眠に入ろうとする発生後半

の肱に 150Cの低温あるいは全階の条件下で保温すると,次世代の肱は高率で非休眠性に

変換する.すなわち,刺戟の受容からその応答までには一世代 50-60日間を必要とする.

このような長時間を必要とすることは,これが,いわゆる内分泌系ホルモンの作用とは異

なる機構によって支配されていることを示唆する.

光の刺戟は神経系の完成した肱あるいは幼虫の脳神経節が受容器として感応し,婦期の

食道下神経節 (S.G)が休眠田子を分泌し,ついで卵巣内の卵母細胞に作用し,次代の肱の

休眠あるいは非休眠性が決定される.す なわ ち,ここで問題となるのは肱 (あるいは幼

虫)の脳神経節が外界の光 (温度)の刺戟を感受してから嫡期までの 40-50日前後の間,

その情報をどのように事項あるいは伝達しているかに興味がもたれる.脳神経節あるいは

SG に貯えられた情報 (す り込み)が休眠因子の分泌を制御する可能性 も考えられるが,

内分泌物質は一般に標的器官へと体液に運ばれて効果を発揮することからすれば,この可

能性は少ないと考えられる.

昆虫の神経細胞は少くとも成虫期に至るまで分裂を継続しているといわれている.した

がって,膝で得た情報が神経系の細胞分裂を経て桶期にまで伝達する機構の介在が推察さ

れる.要するに環境 (外界)の変化の動向は幼君な肱の脳神経節の細胞に情報として刻印

されその情報は神経細胞の分裂を経て,棉期まで伝達され,最終的には効果器に作用する

と仮定するのである.しかし,刺戟情報物質が卵形成期に至るまで神経系に貯えられる可

能性などの機構の存在は否定できない.

(iv) 自然環境と人為的環境下における刺戟の差異についての考察:前述のように休眠
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化するか,非休眠化するかは遺伝的制御のほかに人為的処理によっても変更されることが

明らかになってきた.熱帯多化性系統の n♪nd遺伝子による遺伝的休眠は日長 (気温)の

微小な継続的な短縮化にともなって引き起 され る し,温帯2化性系統の発生後期の隆を

低 ･高温で保温すると次代には高頻度で非休眠卵あるいは休眠卵を産下する･遺伝的背景

を別にすれば,上述した休眠形態の制御は自然条件下と人為的環境条件下でまったく逆の

傾向であることが分る.

化性の人為的制御は農業技術上の重要な発見で広く利用されているが,その横棒はほと

んど明らかにされず,しかも自然条件下とまったく道の傾向であることに留意されなかっ

た.しかし英国の生態学者 Lees(1955)によって,発生生理学的観点から検討が加えられ,

その結果,低 (高)温保温は休眠 (非休眠)阻害異常低 (高)温刺戟と解釈されるにいた

った.このようにして,化性の人為的変更は,自然環境下における内分泌的磯構とは異な

る別の機作によることが示唆された.光は温度と同様に化性変化の効果のあることが知ら

れているが,宿 (明)条件下での肱の保温は休眠 (非休眠)阻害刺戟として説明が可能に

なる.しかも光と温度とは協調的な効果のあることが明らかにされているので,両物理的

刺戟の休眠 (非休眠)化阻害作用の相加的効果と考えられる.

上述の光条件は自然における光条件とはかなり異った状態であるが,温度に関して低温

処理は 150C,一方高温では 290C前後であって,カイコの通常の飼育温度 (23-25OC)と

極端に差異がない.すでに記したように,ごくわずかな差異をカイコは感知することによ

って休眠状態を選択するので,光を用いた人為的な休眠制御においても微小な差異で化性

の変換はできるであろうと推察 され る. したがってカイコの肱休眠という適応形質は光

(日長)でも,また温度 (気温)でもごく微小な刺戟量で充分応答可能なかなり鋭敏な神

経制御系によって支配されている可能性が強く示唆される.

(3) カイコ成虫の生存期間に関する雌雄差 (鈴木*･村上):カイコの生存期間 (寿命)

の一端を明らかにする目的で,成虫の雌雄差について分析したところ,雌は雄に比較して

長寿であることが示唆されたので,今回はこの点を確認するための実験を行った.この結

果 (1)22の交配実験においてすべての場合雌が雄よりも長寿で,平均して雌の寿命は雄

の 1.7倍程であった.また (2)この性差についての遺伝的な機構について考察した.

実験に用いた材料はカンボージュ,大造,日 106および od系統の種々の組合せ (22

級)による三元交雑系統を用いた.卵催青は 16明:8暗,25oCの条件下で行ない,幼

虫期の飼育は常法により桑薫育を行なった.春と秋の桶および成虫の保護は温度 25oC,

夏は 270Cであった.寿命の沸定には未交尾の成虫について各実故区とも雌 ･雄別々に少

くとも 100匹以上を用いて行なった.

観察は 1日 2回 (午前 10時 と午後 3時)とし,生物反応 (活動)の停止した個体

の数を計測し,実験区ごとに平均生存期間 (寿命)を求めた.香,夏,秋の各実験を通し

ての堆成虫の平均生存期間は 2.69-6.74日の幅が観察された.一方,雌の平均生存期間

*福島県蚕業試験場,福島県伊達郡梁川町
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は 4･06-11･58日であった.また各実験区ごとに雌雄の平均生存期間の比率を求めると,

雌は雄の 1･1-3･1倍と実験区により幅のあるものの平均 して 1.7倍雄 より長寿である

ことが認められた.

これらの観察結果は純系についてすでに報告された結果とよく一致する.各実験区の雌

雄別の時間の経過にともなう死亡分布の型を比較分析すると4つのタイプに分類される.

すなわち,第 1の型は雌にまったくピークがなく,雄に1つのピークが現われる (2実験

区)･第2の型は雌雄各々1つのピークが現われる (7実験区).第3の型は雌に2つ,雄

に1つピークが現われる (12実験区).最後の型は雌雄共に2つのピークが現われる (1

実験区)ものに分析される.

それぞれの型の出現機構について考察すると,第 1の型と第3の型は性 (Z)染色体の

みが関与し,第2の塾は常染色体が,第4の型はZおよび常染色体が関与することが推定

される.以上の遺伝的分析からカイコ成虫の寿命は性または常染色体上に座乗する少くと

も複数の遺伝因子に制御されるものと考察される.

(4) カイコ生殖細胞におよはす抗癌剤ネオカルチノスタチンの突然変異誘発機構 (村

上):ネオカルチノスタチン (NC)は放線菌の一種 SirePiomycescarzinosiaiineVcr,

Fl41に産生される 109個のアミノ酸からなり,分子量 10707.69の -S-S-結合を2個

もった酸性ポリペプチ ド(C462H708N1300156S4)の抗悪性陸湯剤である.本抗性物質は大腸

菌のある種の株 (WP2など)に対して遺伝子突然変異や DNA 障害を誘起することやヒ

ト白血球細胞において不定期 DNA合成を誘起することが知られている.しかし,高等生

物の生殖細胞に対する遺伝的障害に関する報告は見当らない.

本研究ではカイコの生殖細胞をモデル系として本坑性物質の突然変異誘発機構について,

卵色の特定座位法による分析を行った.野生型のFl交雑系統の桶期の雄に本剤を 0.85%

NaCl溶液に溶解し,1匹当り2,4,6FLgを注射法によって投与し,常法に従って処理

桶が化蛾後,卵色に関して 2重劣性の標識 (i･e;re)系統の雌に交配し,その結果産下し

た Fl個体 (那)における全体 ･部分突然変異体の出現頻度を座位ごとに測定した.

その結果,最大投与群における突然変異頻度は自然誘発突然変異頻度と比較して有意差

が認められず,本抗癌剤は雄生殖細胞一成熟精子一に対して突然変異作用のないことが明

らかとなった.一方,雌嫡-分裂前期の卵母細胞一に NCを投与した場合,処理濃度に

応じて対照区に比して有意な部分突然変異頻度の増加を両座位において認めた.

上記の観察事実から NCは雌桶の体内 (あるいは卵母細胞)において雄よりも強い代

謝活性化能によって卵母細胞に対して突然変異を生じたと説明す る よ りも,むしろ NC

は精子 DNA とは作用しないが,卵母細胞内に取 り込まれた本剤が精卵核の合体後の卵

割期のDNA複製過程に障害を与えるか,異常卵割を誘発することによって部分 (モザイ

ク)突然変異体を高頻度で生じたものと考察された.なお,全体突然変異体が低頻度なが

ら対照区に比して有意に増加した事実は,本抗癌剤が減数分裂期の卵母細胞のDNAにも

僅かながら作用する可能性が示唆された.

ⅠⅠⅠ. 晴乳動物細胞における突然変異の誘発とその抑制機構の研究
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(1) 突然変異原の修飾機構の研究 (黒田):晴乳動物の培養細胞を用いて,化学変異

原による突然変異の誘発を修飾する物質の検索とその作用機構について研究を行っている.

これまで,チャイニーズ･-ムスター V79細胞を用いて,エチル ･メタンサルフォネ-

ト (EMS)によって誘発される突然変異が,ビタミンCおよびその誘導体により著しく抑

制されることを見出したが,本年度はビタミンCと同じく抗酸化作用があり,また細胞膜

系の安定化作用があるビタミンEや,生体において種々の生理活性が知られているビタミ

ンAについて,EMSによる突然変異をどのように変化させるかについてしらべた.

使用した細胞は,昨年度と同じくチャイニーズ ･-ムスク- V79細胞のクローン系で,

突然変異の指標としては,6-チオグアニン (6TG)抵抗性を用いた. ビタミンEの細胞生

存率に対する作用は中程度で,3時間処理の LD50値は 710pg/mLであった.EMSの

存在下で,ビタミンEはEMSの細胞致死作用を増大させた.ビタミンAは,比較強い細

胞致死作用があり,その LD50値は,302pg/mlであった. しかしピタミl/Aは,EMS

の細胞致死作用を抑制した.

6TG抵抗性突然変異の誘発については, ビタミンEもビタミンAも,それ自体は変異

原性がない.しかし,ビタミンEは EMSの突然変異誘発作用を著しく増 大 させ,100

〝g/mJのビタミンE存在下で,EMSによる突然変異誘発頻度は約3倍に増大した.この

ビタミンEによる EMSの突然変異誘発頻度の増大は, ビタミンEと EMSを同時作用

させた時のみ見出され,ビタミンEを EMSよりも前に処理 した時には変化がなかった.

ビタミンAは EMSによる突然変異の誘発を抑制する作用があり,100FLg/mlのビタ

ミンA存在下では,EMSによる突然変異誘発頻度は 1/2-2/3に減少した. このような

抗酸化作用のあるビタミンEに,変異原抑制作用がみられないことから,ビタミンCによ

る変異原抑制効果は,ビタミンCの抗酸化作用以外の他の横棒による可能性が示唆された.

(2) シチジン誘導体による突然変異の誘発とその作用機構 (黒田･野村*･根岸*･早

津*):突然変異誘発物質には,DNAに直接作用して傷害を与えるもののほかに,DNA

塩基に頬似の構造をもち,DNAに取込まれて,複製を通 じて誤った塩基対に置換させ,

突然変異を誘発する物質がある.

後者に属する物質として,最近シチジンのアミノ誘導体が,サルモネラ菌や大腸菌で強

い突然変異誘発作用があることが見出されたので (Negishiら,1983).この物質が晴乳動

物の培養細胞に対して変異原性があるかどうかについてしらべた.使用した細胞は,チャ

イニーズ･-ムスク- V79細胞で,6TG 抵抗性突然変異を指標とした.

N41アミノシチジンと Nl･メチル-N4-アミノシチジンは, ともに強い変異原性を示し,

その濃度に依存して6TG抵抗性突然変異誘発頻度が増大した.Nl-(2･ヒドロキシエチル)-

N41アミノシチジンのように4の位置のヒドラジノ基の N/にアルキル基をもつ N4･アミ

ノシチジンの誘導体には強い変異原性があった. これに対して,N4にアルキル基をもつ

Nl-アミノシチジン誘導体や N4･アミノデオキシシチジンには変異原性は認められなかっ

*岡山大学薬学部
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た.

N4･アミノシチジンが強い変異原性を示したので, その作用機構をさく中るために, トリ

チウムで標識 した Ⅳ4-アミノシチジンが DNA 分子のどの塩基に取込まれるかをしらべ

た.その結果,N4･アミノデオキシシチジン分画に取込まれていた. これは N4･アミノシ

チジンが細胞内で脱ヒドラジンされてウリジンを生じ,これ が さ らに,デオキシシチジ

ン-三 リン酸に転換されたものと考えられる.

しかし,この細胞には,N4-アミノデオキシシチジン･三 リン酸に代謝する酵素がなく,

DNA 中に取込まれないために,変異原作用がないと考えられる.微生物では,Nt･アミ

ノシチジンは,DNA 中に取込まれると TA-CG,CG-TA のような塩基転位 (transi-

tion)を起すことが知られているので,培養細胞でも恐らくこのような塩基転位が起って

いることが示唆される.この結果の詳細は MutationRes.177:283-287,1987に発表し

た.

(3) 化学変異原の複合効果に関する研究 (黒田 ･玉井*･手塚 ･賀田):環境中に存在

する化学変異原は単独で作用することはむしろまれで,多くは複数の変異原が相互に関連

しながら,生物体に複合的な効果を与えると考えられる.

本研究は,チャイニーズ･-ムスターV79細胞を用い,6TG抵抗性突然変異を指標と

して,2種以上の化学変異原または抑制物質の複合効果をしらべた.本年度は,変異原物

質として EMSを用い,これに抗変異原物質としてバニリンを同時処理または後処理 した

時の複合効果についてしらべた. また,EMSとは異なる型の変異原として,4-ニトロキ

ノリン-N-オキシド(4NQO)および過酸化水素を用い,バニリン後処理によるこれらの化

学物質の複合効果をしらべた.

EMSとバニリンを同時処理すると,EMSを単独処理したときよりも細胞生存率が低

下し,6TG抵抗性突然変異誘発頻度は増大した.EMS処理後にバニリン処理 したとき

も同様の効果を与えた. これに対して, 4NQO の場合には,バニリンを同時処理しても

細胞生存率,突然変異誘発頻度ともに変化はみられなかった.また,過酸化水素の場合に

は,バニリンの同時処理によって,細胞生存率の上昇がみられた.

過酸化水素の単独処理では,6TG抵抗性突然変異の誘発はみられなかったが,染色体

異常の誘発がみられたので,これを指標として,バニリンを同時処理したときの複合効果

をしらべたところ,バニリンは過酸化水素によって起る染色体異常を低下させた.これら

の結果は,バニリンによって影響を受けるDNAの組換え修復の活性化などの細胞機能が,

変異原の型によって異なることを示唆するものと思われる.

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機構と,

それに関与する遺伝子の作用について,実鼓的および理論的研究を行っている.本年度は

*保健科学研究所 ･細菌部安全試験課



50 国立遺伝学研究所年報 第 38号

客員として,千葉大学医学部嶋田裕教授が昨年に引続き培養骨格筋細胞および心筋細胞の

徴細構造の研究を行い,またショウジョウバェの肱細胞の体外培養での分化の研究につい

て形質遺伝研究部門黒田教授との協同研究を行った.また九州大学理学部木島博正助教授

が本年3月までヒドラの神経系の分化について,さらに東北大学理学部井出宏之助教授が

12月 1日付で発令になり,ニワト1)旺肢芽のパターン形成についての研究を行った.

(1) 培養筋細胞の細胞内赦細構造の走査電子顕徽鏡 による観察 (嶋田):ニワトリの

培養骨格筋細胞における細胞骨格が発生にともなってどのように変化するかについて,走

査電子顕微鏡により観察した.

チミジンブロック法により細胞周期を同調させた細胞について, トリトン処理後固定し,

臨界点乾燥ののち金パラジウムをコートした.S期の紡錘形の細胞では膜直下に高密度の

複雑な細胞骨格の網目が観察され,そのほとんどは 10nm のフィラメントよりなってい

た.本フィラメントは S-1で修飾されるのでアクチンフィラメントと考えられる.G2期

および M 期で細胞が球状になるにつれ,細胞骨格網はより高密になり,細胞全体を包ん

でいるのが観察された.G1期になると,膜直下の細胞骨格網は疎になり,細胞が紡錘形

になるにつれて長軸方向に走るフィラメントが著明になった.長管状の筋管細胞ではふた

たび密な網目が形成された.

本研究により,細胞周期にともなって膜直下の細胞骨格が変化することがわかった.細

胞の外形と細胞骨格の配列の変化とが一致していることから,膜直下の細胞骨格が細胞の

形の維持に何らかの役割を果していることが考えられる.また網目にアクチンが含まれて

はいるが,細胞膜の流動性の高い時期 (G1期および融合期)にはそれが疎になるという

ことから,この網目は細胞の動きに関係しているというよりは,細胞の支柱的役割を果し

ているという考えが支持される.

(2) 筋原線維形成の方向性に関する研究 (嶋田):筋細胞 における収縮構造の形成と

細胞接着との関連性を追求するため,心筋細胞の培養をファロイジンおよび各種抗体 (ミ

オシン重鏡, トロポニンC, αアクチニン,ビンキュリン)で染色し,蛍光顕微鏡および

干渉反射鹿徴鏡で観察した.

筋原線維形成の方向性は,一般に細胞の外形に依存していた.すなわち細胞が棒状のと

ころでは筋原線維は細胞の長軸方向に沿って走 り,多角形の細胞では対角線上と細胞の周

辺に沿って走っていた.筋原線維の両末端部にはつねにビンキュリンとaアクチエソが存

在し,その部位は干渉反射廟徴鏡では暗詞にみえるので,基質と接着していることがわか

った.

以上の結果より,筋原線維形成の方向性は以下のようにして決ると考えられる.まず細

胞は基質に接着し,その部位にアクチンフィラメントと細胞膜とを結合する蛋白質 (aア

クチニソ,ビンキュリン)が集凍する.つぎに細胞内で相対向する接着部間に張力が発生

し,その方向に沿って筋節タンパク質の重合が起る.したがって,重合したフィラメント

束 (筋原線維)の両末端は細胞の基質-の接着部に停止するようになるというものである.

今後,他の細胞骨格タンパク質 †スペ9トリン等)や細胞外に存在して細胞を基質に接着
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するタンパク質 (ファイブロネクチン等)と筋原線維形成との閑適の追求が必要である.

さらに推定された張力に沿って筋原線椎が形成されることが示唆されたが,物理的現象を

いかに形態学的に証明するかが問題になる.これに関連して生体内における筋腫接合部の

発生の追求は,筋細胞極性の分化の解明につながる.

D. 集団遺伝研究系

D-a.集団遺伝研究部n

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,特に分子進化中立説の発展に努めた.木村は新年に ｢集団遺伝学の研究,とくに分

子進化の中立説の提唱｣の業績により昭和 61年度の朝日賞受賞が決った.賞の贈呈式は

昭和 62年 1月 16日東京の朝日新聞本社で行われた.また,3月には全米科学アカデミ

ーの 1987年度の科学進歩に対するカーティ賞 ("Jolln∫.Car一yAwardfortheAd-

vancementofScience")の受賞が決 り,WashingtonD.C.で行われた同賞の贈呈式に

出席のため 4月 24日 から 5月 1日までの期間アメリカ合衆国に渡航した.木村の生

物学への貢献はフランスでも認められ,フランス政府から国家功績勲章騎士章 ("Cheva-

lierdeI'OrdreNationalduMerite")を贈られることが昨年来内定していたが,本年

5月仏大統領の特命大使としてコレージュ･ド･フランスの J.Ru銃色教授が来日,5月

21日東京のフランス大使館で叙勲式が行われた. 木村の業績は英国でも認められ,5月

に大英遺伝学会 (GeneticalSocietyofGreatBritain)から同学会の名誉会員の一人に

選出された旨の連絡を受けた.同学会の名誉会員は英国人も含め全体で 12人に限定され

ているので,これは大きな名誉である.

教授太田朋子 (原田)は昨年に続き多重遺伝子族について研究すると共に,遺伝子重複

の生物進化における役割を集団遺伝学の立場から解明する仕事に取組んでいる.太田は長

年に亘る集団遺伝学の数学的理論-の貢献が認め られ,1986年度のウエル ドン賞 (The

WeldonMemorialPrize)の受賞者に選ばれた. この賞は三年に一度,生物統計学の分

野で世界的に見て最も大きな貢献をした研究者に国籍,性別などを問わずオヅクスフォー

ド大学から贈られるもので,大きな名誉である.Weldon賞メダルの牌呈式は 7月 7日,

太田の渡英の機会を利用し,同大学の SomervilleCollegeで行われた.なお,太田はパ

リ市にあるコレージュ･ド･フランスに招かれ 6月 23日および 6月 25日の二回に亘

り."多重遺伝子族 およびその進化における意義''ぉよび "多重遺伝子族の起源''という
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題で講義を行った.続いて-ンガリーのブタペスト市で行われ た ｢進化の体制的制約｣

("OrganizationalConstraintsontheDynamicsofEvolution")に関する国際シンポ

ジウムに出席し講演を行った.上記の三つの目的のため太田は昭和 62年 6月 21日か

ら 7月 16日まで海外出張を行った. さらに, モントリオール大学において多重遺伝子

族の進化について講義を行うため昭和 62年 7月 31日から 8月 10日までカナダへ出

張した.

助教授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に関す

る数学モデルの解析を行った.高畑はマックス･ブランク研究所の M.Eigen博士グル

ープ主催の第 22回冬期セミナーに出席し,さらにモンペリエ大学においてマウスの集団

遺伝学に関する共同研究を行うため,スイス国及びフランス国へ出張 した (渡航期間昭

62.1.16-62.2.1). また,｢異種間浸透と多型細胞質を示す南インド洋地域ショウジョウ

バェ群の学術調査｣の用務でレユニオン (仏領),モーリシャス,セイ シェルに 7月 8

日～8月 1日の期間出張を行った. さらに,昭和 62年 8月 31日から 11月 1日ま

での2ケ月間テキサス大学ヒューストン校で遺伝子系図学的問題の共同研究のため,アメ

リカ合衆国に渡航した.なお,5月 8日と 9日の両日,大阪大学蛋白質研究所で ｢新局

面を迎えた進化の研究｣と題しセミナーが行われ,木村,太田,高畑が参加し講演した.

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

い,本年は特に文化伝達に関与するコミニュケ-ション系の進化の問題に取組んだ.青木

は昭和 62年 8月 1日より 10月 15日まで米国スタンフォード大学に滞在し,M.W.

フェル ドマン教授と遺伝子 ･文化の共進化に関する共同研究を行った.その間,9月 27-

30日に SantaFeInstituteで行われた Workshopon ComputationalApproaches

toEvolutionaryBiologyで研究を発表した.

外国からの主な来訪者を あげ ると 2月 7日に英国 ImperialCancer研究所の Sir

WalterBodmer所長が研究連絡のため木村と太田を訪ね来所した.また英国 B.B.C.の

OpenUniversity(放送大学)で遺伝と進化のプログラムを担当しているN.Brenton博

士が 3月 14,17日および 19日に来訪し,その講義で木村の分子進化中立説を紹介す

るため 19日に遺伝研および沼津千本浜でテレビの録画を行った.4月 9日にはドイツ

Tiibingen市の Max-Planck-1nstitutf也rBiologieの JanKlein教授が太田を訪ねて

来所し,遺伝所の第 260回 BiologicalSymposium で "MHCpolymorphism''と題し

講演した.

(1) 分子進化時計と中立説 (木村):分子進化の大きな特徴の一つは,特定の分子 (逮

伝子)については,アミノ酸またはDNA塩基の置換が各種の生物の系統で年あたりほぼ

一定の速度で行われることで,これは分子進化時計 (molecularevolutionaryclock)と

呼ばれる性質である.これを分子進化中立説の立場から検討するのが本研究の目的である.

いま,ある遺伝子 (または蛋白質)を考え,座位あたり,年あたりの置換率を klとする.

また,座位あたり,世代あたりの総突然変異率を vTとし,中立説に従って,その内のfo

の割合のものが淘汰紳 立で,残 りの (1-fo)が有害で進化鴫 与しないと仮定するとl
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kl-fo(vr/g)

が成立つ.ここに gは年で表わした-世代の長さである.

これから分るように,分子進化時計が正確に成立つためには,foが一定であるとして,

各種の系統で 〃T/gが同一でなければならない. もし世代が長 く gの大きいものは vT/g

の値が世代の短いものより小さい傾向があれば分子時計はそれだけ不正確になる (世代効

果)･また,同一の分子でも何らかの理由 (たとえば遺伝子の重複)によりfoの値がある

系統で他のものと異なれば,進化速度はその系統については他と異って来る.このような

予想が正しいかどうかを検定するため,一点から多数の系統が分岐した図形について,そ

れぞれの分枝に蓄積した突然変異の数を観察データから推定する統計的方法を考案した.

これを用い,分子時計が i)vT/gの変化によって不正確になる場合と,ii)I.の変化で不

正確になる場合の2つが確かに存在することを示した.詳細は J.Mol.Evolution(1987)

26,24-33に発表した.

(2) 進化における遺伝情報蓄環のモデル (太田):高等生物のゲノムには多重遺伝子

族がかなり普遍的に存在することを考慮して,遺伝情報蓄積につごうの良いモデルを次の

ように捷唱した.まず遺伝情報量を,重複した遺伝子族が持ち得る機能の種類の数で測定

するものとする.そして "多様係数"という量を定義すると,これは遺伝情報量と強い相

関を持つ.初め少数個の均一なメンバーからなる遺伝子族から出発 して,多様係数が大き

い方が有利であるような自然淘汰を働かすと,多様係数は次第に増大する.この時不等交

叉による遺伝子の重複が重要で,多様係数の増加は,コピー数の増加と,重複した遺伝子

への突然変異の蓄積とに分けて取扱うことができる.このモデルは遺伝情報の蓄積には大

変有効で,情報蓄積のための遺伝的荷重も少なくてすむことがわかった.この結果は免疫

グロブリンやチ トクローム P450のように大型で変異に富んだ遺伝子コピーからなる多重

遺伝子族の起源を理解する上で役に立つと思われる.詳細は J.Theor.Biol.124,199-

211に発表した.

(3) 遺伝子重複による進化の模擬実験 (太田):一般に遺伝子が重複す る と,一方の

遺伝子がもとの機能を保っている間に,他方に突然変異が蓄積して新しい機能をもった遺

伝子が進化できるといわれている.しかし現存する多くの多重遺伝子族や超遺伝子族は,

重複した遺伝子の各々が独立ではなく互に関連しつつ進化することを示唆する.遺伝子重

複による進化を理解するための第一歩として,次のようなモデルについて解析を行った.

最初一つの遺伝子を仮定 して,これが一定の率で不等交叉を起し重複した り失われた りす

る.すべての遺伝子は定まった率で,突然変異を起す.突然変異には,遺伝子の機能を完

全に損って偽遺伝子化するもの,中立なものおよび極くわずか有利なものを仮定する.有

利な自然淘汰として,重複して並んだ遺伝子族に蓄積した有利なタイプの突然変異の種類

の数が,多い程生存に都合が良いというモデルを取 り入れた.またこの遺伝子は必須で有

害突然変異又は不等交叉で染色体から完全に失われると,この染色体は致死になると仮定

した.集団遺伝学の確率論にもとづいて,集団の大きさと不等交叉率や突然変異率との横

がなるべく現実的となるようにパラメーターを定め模擬実験を行った.その結果次のよう
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なことがわかった.1)新しい機能をもった遺伝子族ができてくるためには,有利な自然

淘汰が必要である. これがないと偽遺伝子ばかり蓄積する.2)ノミラメーターが全く同じ

であっても,さまざまな結果が得られ,新しい遺伝子が比較的短期間に得られる場合,偽

遺伝子が沢山生じて新しい有益な遺伝子がなかなか得られない場合などいろいろである.

3)現実的なパラメーターの値のもとで,1つの新しい遺伝子を獲得するための遺伝的荷

重はそれ程大きくはない.詳細は Geneticsl15,207-213に発表した.

(4) 徴弱有害突然変異と分子時計 (太田):分子進化には, ごくわずか有害効果をも

つような徽弱有害突然変異が重要であろうという説について,最近の知見のもとに検討を

行った.新生突然変異の淘汰係数はゼロ近傍で連続的に分布し,その平均値は負の値 (す

なわち有害)をとると仮定する.この分布の分散は,環境がどれ程多様かに依存しており,

多様な環境では環境による影響の効果が平均化されて小さくなるが,均一な環境では分散

が大きくなると考える.微弱有害突然変異は効果が大変小さいので,実質的な割合で遺伝

的浮動により集団中に広がって固定するものが含まれるとすると,集団の大きさと進化速

度の間には負の相関が予想される.このような効果は突然変異の効果が小さければ小さい

餐,少なくなること (すなわち完全中立に近づくこと)が期待されるので,アミノ酸に変

化をもたらさないような同義的置換やジャンクDNAにおける塩基置換に比べ,アミノ酸

の置換の方が集団の大きさの影響をうけやすい.もし塩基を置き換える突然変異率が世代

の長さにも依存しており,世代の長さと集団の大きさとの間に負の相関があれば,微弱有

害突然変異については世代効果と集団の大きさの効果が相殺しあうことになる.したがっ

てアミノ酸置換の方がジャンクDNAに比べ進化速度が世代の影響をうけにくい.詳細は

J.Mol.Evol.26,I-6に発表した.

(5) 分子時計の精度と機構に関する集団遺伝学 (高畑):情報分子は時間に比例して

変異を蓄積しているという収説 (分子進化時計仮説)とそれを記述する統計モデル (ポア

ソンモデル)が提出されたのは今から 20年以上も前になる.その後分子時計の精度と機

構について多くの論争がなされてきたが,最近の研究では調べられた遺伝子のおよそ半分

がポアソンモデルとは統計的に有意に異なることが明らかになった.このことは遺伝子に

蓄績する変異が,互いに独立に生じていないか,あるいは蓄積する速度が時間的にも系統

的にも変化していることを示している.変異が独立に蓄積しない理由としては,突然変異

の生じ方そのものがポアソン分布に従わないで遺伝子内にクラスター状に起るためか分子

内のアミノ酸やヌクレオチド間の相互作用にするためと考えられる.変異の蓄積する速度

が時間的にも系統的にも変化す る理 由 と しては,突然変異率自体が単位時間あたりの

DNAの複製回数や修復機構の変化に伴って変化してきたためかあるいは環境や遺伝子の

機能に変化が生じたためと考えられる.このような分子時計の進み方を不正確にする要田

に対していくつかの統計モデルを解析し,従来のポアソン分子時計との比較を行った.そ

れと同時にこのような統計的モデルを支持する分子進化の機構に関する検討を加えた.そ

の蘇果,ポアソンモデルで説明できない分子時計は,必ずしも自然選択の作用した結果で

あるとする結論にはならないことが明らかになった.分子時計の精度は主に突焦変異率の
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変化と遺伝子の機能的重要性の変化によって大きく影響されていると考えられる.詳細は

Genetics116,p.169-179(1987)と Genetics118,p.387-388(1988)に発表した.

(6) 遺伝子系図学 (高畑):従来の遺伝子の系図は単一の任意交配集団で議論される

ことが多かったが,近年のデータ自体はむしろ集団構造との関連や種間の系統関係との関

連で解析されたものである.この研究ではこうした実際のデータを取 り扱う上で必要な理

論を進めている.集団構造と遺伝子の系図の関連をまとめた論文は,Genet.Res.に投稿

中である.また遺伝子の系図と種の系統関係の対応は,テキサス大学の板井教授との共同

研究で,遺伝子の系図から種の系統関係を推定する上で1遺伝子座の多数のサンプルがど

の程度有効であるかを中心に行っている.

(7) 遺伝子 ･文化の進行波(青木):人類進化途上の重要な遺伝的および文化的変化は

同時に起こった可能性がある.ヒトは約百万年以前から広域に分布していたため,種全体

に確立した突然変異遺伝子および文化的革新は,その地理的起源の場所から拡散しなけれ

ばならなかった.そこで,突然変異遺伝子および文化的革新の拡散をモデル化した一対の

非線型拡散方程式を導いた.突然変異遺伝子および文化的革新は共に一次元居住域の同じ

場所において発生するものとした.-遺伝子座に優劣のない2つ の対立遺伝子があり,

logisticattraction･repulsionモデルに従って伝票される2つの対立文化要因が存在する

と仮定した.遺伝子型が文化要因の選択に影響を及ぼし,遺伝子型および選択された文化

要因の相互作用によって適応度が決定すると考えた.特に興味深いのは,突然変異遺伝子

と文化的革新との間に相互依存の関係があるため,同時にしか拡がれない場合である.一

対の方程式の各々は Fisherの方程式に形が似ており,反応萌の定係数が他の従属変数の

一次関数で置き換わっている形を取っている.偏数分方程式を数値的に解いて進行波の漸

近速度を求めた.さらに,方程式の形は発見法的な議論を可能にするが,解析的結果は得

られなかった.進行波には2種類,すなわち同時波と非同時波が存在することがわかった.

突然変異遺伝子と文化的革新が相互依存している場合に同時波が存在しうる.ただしその

存在は初期条件により,その速度は遅い.詳細はJ.MathBiol.25:453-464に発表した.

(8) 遺伝子 ･文化の共進化の立場から見た成人乳糖吸収能と乳使用(青木):ヒトの集

団間で観察される成人乳糖吸収能と乳使用とゐ間の相関を説明するために提唱された主な

説として,｢文化歴史的仮説｣および ｢カルシウム吸収仮説｣が挙げられる.しかし,遺伝

子 ･文化の共進化の立場からでなければ進化の問膚として厳密に扱うことができない.本

研究ではそういう共進化的な視点に強く係わるデータを選択的に見直した.第1に,フィ

ン人における乳糖吸収不良の発現年令が従来言われていた 15才以上ではなく,12才まで

に完全に発現される可能性が示された.この結果は,成人乳糖吸収能の遺伝様式が1遺伝

子座2対立遺伝子と矛盾しないことを示し,またラクチーズが inducibleな酵素でないこ

とを暗示する.第2に,吸収者と吸収不良者の乳に対する好みを比較すると,吸収不良者

の集団中の割合が高い場合に限って (祖先集団では多分こうであったと思われる)好みの

違いが顕在化する可能性が示された.第3に,これは以前から言われていることだが,乳

糖存在下のカルシウム吸収率は,吸収不良者よりも吸収者の方が高く,北ヨー72ッパで前
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者の方が骨の病気にかかりやすく淘汰上不利であったという主張を支持するデータを述べ

た.第4に,遺伝子 ･文化の共進化の単純なモデルを述べ,データの位置付けを行った･

モデルに基いて,遺伝的変化に要する時間と要求される淘汰強度との関係を与える式を導

いた.乳使用の開始が 6000年前と考えた場合,淘汰によって遺伝的変化が起こるには強

い淘汰が必要とされる.最後に,集団間で観察される成人乳糖吸収能と乳使用との間の相

関が不完全である点を議論した.詳細は日本遺伝学雑誌 62:445-459に発表した･

(9) 文化的コミュニケーションの進化 (青木 IFeldman):有性生殖の半数体個体で

2つの連鎖した遺伝子座を仮定し,適応度の異なる2つの対立表現型が片親の遺伝子型と

表現型および子の遺伝子型に依存した確率で垂直伝東される,遺伝子 ･文化の共進化のモ

デルを解析した.この一般的なモデルでは遺伝的に単型である隅平衡点の安定性を調べた･

第 2のモデルは上記モデルの特別な場合で,1つの遺伝子座が有益な情報の送信を,もう

1つの遺伝子座がその受信を支配しすると仮定した.この場合はさらに多型的な辺平衡点

の安定性が分か り,送信と受信能力が共に進化する条件を文化伝東能率,情報を持つこと

による適応度の上昇,送信受信にともなう損失,遺伝子座間の組換率の関数として求めた･

このモデルは,ヴェルヴェット･モンキーの有意味警戒音やヒトの言語の音声面の進化に

適用できるかもしれない.以上の詳細および第3のモデルの結果は,Proc.Natl.Acad･

Sci.USA 84:7164-7168に発表した.

D-b. 進化遺伝研究部門

進化遺伝研究部門では,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.当研究部門にとって最大の出来事は丸山毅夫教授が,昭和 62年 12月 11

日急性心不全のため死去したことである.同教授は前日まで通常どおりの研究 ･勤務を行

ったが,11日早朝に倒れるという非運に見舞われた. 当研究部門にとっても研究所にと

っても大きな損失である.

丸山教授は,昭和 41年 11月 1日に旧集団遺伝研究部研究員として採用された後,

現集団遺伝研究系長木村資生教授の下で,確率過程諭を用いて ｢集団の地理的構造と遺伝

的構成｣を集団遺伝学的に解析し,す ぐれた業績をあげた.また,昭和 56年に旧集団遺

伝研究部室長から旧生理遺伝部門部長に昇格後,ひきつづき理論集団遺伝学を研究した.

昭和 59年 4月に研究所の改組と共に,進化遺伝研究部門と名称が変更になり,本研究

部門教授となった.この間,日本遺伝学会の種々の幹事を歴任し,特に日本遺伝学雑誌の

編集幹事として貢献した.さらに,昭和 59年 4月に遺伝情報研究セソクー長を併任し,

日本 DNAデータバンク設立に向けて多大な尽力をした.故丸山教授の英文による原著論

文 ･著書は 102麓に及び, また,テキサス大学やオ-イオ州立大学をはじめとする米国

大学の客員教授を歴任した.昭和 56年から国際放射線原子力安全委員会の委員をつとめ,

国際会議などでも活躍した.

渡辺隆夫助教授は,昭和 62年 4月遺伝実験生物保存研究センターに配置換えとなっ

た.昭和 41年 4月に旧生理遺伝研究部に着任以来,現在まで 20年間を通して,旧生
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理遺伝研究部及び現進化遺伝研究部門に在籍したことになる.この間,ショウジョウバェ

を材料に用い,種分化の研究で業績をあげ,当研究部門の発展に大きく貢献した.

実験的研究の面では,土川清助教授がマウスを用いて,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.昨年に引き続いて日本環境変

異原学会 ･晴乳動物試験分科会のマウススポットテス トに関する共同研究班を統括し,分

担課題である体細胞突然変異検出法の改良について研究をすすめている.

一方,理論的研究の面では丸山教授が集団の地理的構造,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,コソ1=.ユ-タの助

けをかりて研究を行った.五煉堀孝助手は,DNA の塩基配列データに基づく遺伝子の分

子進化の研究を行っている.10月に日本遺伝学会奨励賞を受賞した.

来訪者としては,ブラジルの A.Freire･Maia教授夫妻が 10月に,米国テキサス大学

W.J.Schull教授夫妻が5月に,米国 NBRF(NationalBiomedicalResearchFounda･

tion)GeorgetownUniversityMedicalCenterの W.C.Barker博士が 12月に,米

国イリノイ大学の横山珠三準教授が 11月に短期に滞在し,活発な情報交換を行った.

(1) ミトコンドリア遺伝子に相同な葉緑体遺伝子の探索 (丸山 ･篠崎 ･杉浦): 名古

畳大学理学部の杉浦教授らが決定したタバコの葉緑体 DNAの塩基配列をコンピュータ解

析することによって,相同な遺伝子の探索を行った.その結果,ヒトのミトコンドリア遺

伝子で呼吸系に関するNADH脱水素酵素をコ- ドする遺伝子と,葉緑体の遺伝子 ndhA-

Fが相同性を示すことがわかった. また,その葉緑体遺伝子は invivoで発現しているこ

とも実験的に確かめられた.詳細は Mol.Gen.Genet.210:385-393に発表した.

(2) ガン遺伝子の進化速度 (五侯堀 ･森山 ･横山): レトT,ウイルスゲノムやそれが

もつウイルスガン遺伝子 (v-one)と宿主細胞にあるガン遺伝子 (c-one)の塩基置換速度を,

9種のガン遺伝子についてそれぞれ推定した.その結果,C10nCの塩基置換速度は 10~9/

サイ り年のオ-ダーであったのに対し, vl0nCのそれは 10-8/サイ ト/年のオーダーであ

った.このことから,レトT2ウイルス遺伝子の塩基置換速度は宿主細胞の核遺伝子の速度

に比べて約百万倍高いことを確認した.また,V･oncでも平均として同義置換速度の方が

非同義置換速度よりかなり高いことが明らかになった.従って,レトロウイルスの高い突

然変異率を考えれば,この超高速進化も ｢分子進化の中立説｣で説明できることがわかっ

た.詳細は,∫.Mol.Evol.26:148-156に発表した.

(3) パルボウイルスの宿主依存型進化 (五候掘 ･伴戸 ･楠田 ･丸山): パルボウイル

ス科に属する4つの DNA ウイルス,カイコの densonucleosisvirus(DNV),ネズミの

minutevirusofmice(MVM)と H-1virus,ヒトのadeno･associatedvirus2(AAV-

2)の塩基配列を比較して,全者でよく保存されている領域を同定した.その領域につい

て,それぞれ塩基置換数を推定し系統樹を作成した.その結果,この DNAウイルスの系

統樹における分岐パターンはそれらの宿主生物のパターンと一致することがわかった.従

って,これらDNAウイルスには宿主依存型の進化が起こった可能性が高いことが考えら

れる.詳細は J.Virol.61:553-560に発表した.
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(4) コレラ菌と大腸菌における下痢毒素遺伝子の起源と進化 (五俵掘 ･山本 ･横田):

下痢を起こす毒性を有する大腸菌 (E･cols)とコレラ菌 (Vl'briochoZerae01)の毒素遺伝

子には,進化的に関係した3つの遺伝子族が存在する.それらは①コレラ毒素 (CT)や溶

熱性エンテロトキシソ (LT)の遺伝子族,②熱安定性エンテロトキシン (STI)の遺伝子

族,及び③enteroadhesion魚mbriaeといわれる K88の遺伝子族である.今までに決定

された塩基配列を比較して,これらの遺伝子族における系統樹をそれぞれ作成した.特に

CT-LT遺伝子族について詳細な解析を行ったところ,興味深い進化的現象を発見した.

つまり大腸菌とコレラ菌が種として分岐後かなりしてから, コレラ菌の毒素遺伝子 (CT)

が トランスポゾン等の何らかの遺伝要因により大腸菌内に運び込まれ,大腸菌の毒素遺伝

千 (LT)になったと考えられる. これは,原核生物における病原性決定因子の SpeciesI

speciestransferの進化的証拠を与えている可能性が非常に高い.詳細は J.Bact.169.･

1352-1357に発表した.

(5) ヒトAlDsウイルスとその他のレトtlウイルス の分子系統学的研究 (横山･森

山 ･五侯頻): レトT,ウイルス科におけるヒトAIDSウイルス (HIV)の分類学的位置を

分子進化学的に確かめることを日fかこ,レトロウイルス全 15系統の ♪ol遺伝子 (逆転写

酵素とエンドヌクレアーゼの部分)のアミノ酸配列を比較し,アミノ酸置換数を推定した.

この際,AIDSウイルスでは各地で採取された変異株問での変異性が非常に高いことが知

られており,従って,系統樹を作成するにあたっては,この変異株間の変異も考慮に入れ

る必要がある.そこで,世界各地で採取された HIV7系統 (中央アフリカ2系統,サン

フランシスコ1系統,ニューヨーク3系統,フラソス1系統)を含む系統樹を,UPGMA

法とNJ法で作成した.どちらの系統樹においても,レトロウイルス科はオンコウイルス

のグループ(MMLV,BLV,HTLV-Ⅰ,HTLV-ⅠⅠ,MMTV,RSV)とレンチウイルスのグ

ループ (EIAV,VISNA等)に2分されること,AIDSウイルスはレンチウイルスのグル

ープに含まれること等が確認された. さらに, ヒトAIDSウイルスの系統の中では,中

央アフリカの系統が最も古く (約 40-50年前)に分岐しており,ヒトAIDSウイルスの

｢ア77)カ起源説｣を支持すること,また,アメ1)カ合衆国におけるヒトAIDSウイルス

の分岐は過去 20年ほどの間に起こってきたこと等が確認された.詳細は,Proc.Japan

Acad.63:147-150(1987)に発表した.

(6) AIDSウイル スの起 源 と進 化 (森山 ･五候掘): AIDS(AcquiredImmune

De丘ciencySyndrome)の原因ウイルスに関する分子レベルでの知見は急速に蓄積されて

きているが,その起源や進化に関しては,様々な推測はあるものの,量的解析に基づいた

科学的研究はほとんど行われていない.そこで,AIDSウイルスの分子レベルの知見と疫

学的研究を結ぶ試みとして,AIDSウイルスゲノムの塩基配列データをもとに,分子進化

学の手法を用いて,｢AIDSウイルスの起源｣,｢地理的感染経路｣,｢各ウイルスの分岐時

間｣.｢病原性獲得の時期｣等の推定を行った.まず,ヒトAIDSウイルス (HIV)におけ

る各変異株間の系統関係をはっきりさせるため,3′ORFの塩基配列を 12系統の間で比

較し,系統樹を構築した.また,gqgタンパクにおけるアミノ酸置換速度を用いて,分岐
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時間を推定した.さらに,LTR の塩基配列を用いて,サル AIDSウイルス (SIV)や新

型ヒトAIDSウイルス (HIV-2)を含む系統樹も構築した. 以上の結果 か ら,150-200
年ほど前にサルとヒトの共通の祖先ウイルスから,現在の SIVや HIV-2の系統 (これ

らを HIV-2グループと呼ぶ)とアフリカやアメリカなど世界的に広がった系統 (HIV-1

グループと呼ぶ)とが分岐し,その後 50年程前から,HIV-1グループのウイルスが中

央アフリカ,-イチ (30年ほど前),そしてアメリカ合衆国など (20年ほど前)へ広がっ

ていったことが推察され,疫学的データか らも支持 され た.詳細は,遺伝 41:68-81

(1987)に発表した.

(7) ショウジョウバエにおける塩基置換速度の推定 (森山 ･五侯掘): ショウジョウ

バエの塩基置換速度がこの生物の短い世代時間の影響を受けているか否かを知る目的で,

ショウジョウバエの系統における同義塩基置換速度の推定を試みた.アルコールデヒド1,

ゲナ-ゼ (Adh)遺伝子と熱ショック蛋白 82(hsp82)遺伝子の塩基配列の比較から,シ

ョウジョウバェ8種問の同義置換数を推定し,一方,化石年代や古生物地理学,現存種の

分布様式等から,ショウジョウ':ェ各系統の分岐時間を推定した.これらの値から同義置

換速度は 10.5×10-9/座位/年と計算され,ほ乳類 (5.0×10~9) の約2倍,寄歯類 (6.6×

10-9) の約 1.6倍であることがわかった.このように高い同義置換速度は,この生物の非

常に短い世代時間の影響の可能性を示唆しているが,突然変異率の変化など他の要因が関

わっている可能性も否定はできない.詳細は,Jpn.∫.Genet.62:139-147(1987)に発

表した.

(8) ｢分子進化時計-定性｣法則の検証と一般化 (堀寛):最近の分子遺伝学の発展は,

この地球上に生存する多様な生物種の多様な現象の多くを遺伝子 DNAのレベルで解明す

る可能性を開拓した.下等生物では生命維持に必須の遺伝子群の構造解析がなされ,高等

生物においては,これまで予想できなかった動的な遺伝子構造が次々と明らかにされてい

る.そしてこれらの成果がしめす各生物における遺伝子の驚くべき多様性は分子レベルに

おける変異とその生物集団-の固定が基礎となっている.

この分子レベルにおける進化機構の研究はこの 20年間,集団遺伝研究部門において発

展し,分子進化の中立説として結実しているが,その基礎となった概念の一つに ｢分子進

化時計｣の-定性があり,この法則の検証と一般化も重要な課題の一つといえる.

我々は過去十年間,この-定性がどの程度成立するものか,どの生物の範囲まで含まれ

るものか,現存する生物種 200 万種の基本的な進化系統関係をもあきらかにする目的で,

遺伝情報高分子の一つで,全ての生物種に存在する 5SrRNA の核酸一次配列の決定とそ

のデータをもとにした全生物の基本的系統樹を追求してきた.これによって,この分子の

進化速度は全生物を通じてほぼ一定で,大きくても2倍どまりと予想された.これは一世

代当りの時間が 30分のバクテリアも数十年に及ぶ高等動物も中立説で説明される範囲に

あるといえる.

本年度はさらにその一貫として,細胞の基本的構成要素であるクT,Pブラス トとミトコ

ソドリアの 5SrRNAを単一の生物種で分離し,その細胞質の 5SrRNA と比較しこれら
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三者のより正確な起源と年代測定を行いたい.

(9) マウス胎仔色素細胞の突然変異修復系 (土川):KYGまたはC57BL/6系統の雌

と PW 系統の堆マウスを交配して,妊娠 10.5日に ethylnitrosourea(ENU)を腹腔内

注射して,胎仔期の色素細胞に生じた突然変異を検出するマウススポットテストによると,

いずれの交配方法においても低投与量域では,用量と突然変異誘発率の増加が直線関係を

示し,胎仔の色素細胞には生殖細胞とは異なって,前突然変異損傷に対する修復機構がな

いことを示唆する結果を昨年報告した. ところで大腸菌やチャイニーズ′､ムスク- V79

培養細胞において,エチル化剤による DNA附加物,特に 06-ethylguaniTleの生成と突

然変異誘発との相関が示されているので (van Zeeland,1985),色素細胞における 06-

alkylguanine-DNA alkyltransferase(ATase)が関与する修復系を検討 す るた め,

KYGxPW の交配では妊娠 9.5日に ethylmethanesulfonate(EMS)100mg/kg,さら

に翌 10.5日に ENU 12.5mg/kgを注射 し,C57BL/6×PW の交配では妊娠 9.5日に

EMSIOOmg/kgと,翌日ENU 25mg/kgを注射してスポットテストによる突然変異の

頻度をしらべた.その結果いずれもEMSの前処置による ATaseの消耗に起因した突然

変異頻度の増加は認められず,EMSと ENU の相加的な誘発頻度を示した.従って胎仔

の色素細胞には,DNA 附加物の除去に関連した前突然変異修復系がないと考えられる.

(10) マウススポットテストの変法 (土川):最近体細胞染色体の組み換えと発がんと

の関連が注目されており,Fahrig(1984)は従来用いられてきた C57BLxT の交配方法

によるスポットテストによって,発がん物質やプロモーターの染色体組み換え誘起性も検

出できると云い,第7染色体の動原体と♪座位間の組み換 えでは, 白色毛と maternal

blackの混成斑 (双子斑)出現の例を示している.しかしこの双子斑は腹側に生じたとき

には識別できるが背面のときにはそれが困難である. また Fisherら (1986)は同じく第

7染色体の P と C座位に関してトランス-テロに組み合わせた交配方法によって,動原

体と♪座位間の組み換えを白色毛と bluelilacの双子斑,♪-C間の組み換えを白色毛斑

の出現によって検出する方法を捷示している. しかしこの双子斑の場合 +-♪の突然変

異と細胞死が併発したとき,さらに +-Cの突然変異が生じたときには ♪-C間の組み換

えとそれぞれ区別し難い.そこで新たに PW(aabbcchL,/cehL･dd)と,土川が育成した ce系

統 (aaBBceP/cePDD)を交配する方法を考案した.従来の C57BLxPW などの交配方法

とくらべると, この変法では +-Cの突然変異または欠失を除いて他の座位の変異と第

7染色体の組み換えも検出できるはずである.すでに methylmethanesulfonate,mito･

mycinC,ENU や Propylnitrosourea などについてのデータがえられている.この方

法の問題点は,♪-C間の鼠み換えと cch-ceの突然変異によって現れる毛色が同様で互い

に区別し難い点である.生殖細胞における cch一ccの自然および誘発突然変異率の資料が

見当たらないので,スポットテストによってこれまでに無処置群 1,000頭余 りを調査した

が,cch一ccの突然変異または ♪-C間の組み換えは全く現れていない.しかし ceh→ceの

突然変異率を確認しておくことによって,染色体阻み換え誘起性の判定が一層容易になる

ので,現在他の系統を用いて,変異原性の強い ENUによる誘発突然変異率を求める実験
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を行っている.

D-C.理論遺伝研究部門

生存に有利な可能性をもつDNA多型の探索 (向井):キイロショウジョウバエには比

較的年令の若い汎世界的逆位 /n(2L)tが存在することを利用して,生存に有利であった

と推測される遺伝的変異を探索している.米国ノースカT,ライナ州ローレ-,テキサス州

オースチン,日本の大阪,石垣島の集団に由来する標準型および逆位型染色体を用いてア

ルコール脱水素酵素 (ADH)遺伝子座近傍の制限酵素認識サイ トの変異,欠失,挿入の変

異を調査した.このうち認識サイ トの変異の大部分は中立的であり,欠失や挿入の変異は

弱有害であろうと考えられたが,ローレ-集団の逆位染色体にのみ見られた変異は頻度が

高く (約 20%),生存に有利な可能性を持っているかもしれない.塩基配列の決定による

と,この変異は 2.5kbの トランスポゾン様因子の挿入によるもので,すべて Adh遺伝

子の 3'外領域の同じ場所に挿入していた. また,この挿入田子はゲノム上約 50ヶ所に

分布しており,一端が ATrich という特徴をもっているが今迄報告されたことのない ト

ランスポゾン様因子である.

E.総合遺伝研究系

E-a.人類遺伝研究部Fl

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目指している.とくに,

-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をアミノ酸配列および DNA

塩基配列の変化として明らかにし,分子病の観点から先天性代謝異常症の遺伝要因と病態

発現の機序を研究している.また,白血病やがん細胞を手がか りとして,染色体改変に基

づくがん遺伝子活性化の機序,細胞増殖分化と腫蕩発生の分子遺伝機構などについて研究

を進めている.さらに,人類進化の立場から日本人種の遺伝的特徴はなにかを, 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 12月に,藤山秋佐夫助教授が大阪大学細胞工学センター･遺伝子構

造機能調節部門より着任した.

当研究所が実施している共同研究事業の一環として,1月に ｢造血幹細胞増殖と分化の

遺伝機構｣と題する研究集会 (授案者:九大 仁保喜之教授)を開催した.これには,血

液細胞の増殖と分化ならびにその病態に取組んでいる外部の研究者 16名および所内から

今村教授,森脇教授,広瀬助教授,城石助手,中島助手らが参加し,それぞれ研究発表あ

るいは討論を行い,細胞分化と増殖の分子的調節と変異,血液幹細胞の特性と遺伝子発現

に関する問題点について自由に討論を行った.また,1月に ｢胎芽性腫癌の発生に関する
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学際的研究｣と題する研究集会 (提案者:山梨医大 若林一彦教授)を開催した.これに

は分子 ･細胞 ･遺伝 ･臨床の各レベルでこの間題に取組んでいる外部の研究者 13名と,

所内から松永所長,宝来助手らが参加し,それぞれ研究発表を行って今後の研究の進め方

について討論した.公募による共同研究では,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,｢へそグpビン異常 ならびに 自己免疫疾患の遺伝子異常の解析｣のため

来所し,今村教授,中島助手と共同研究を行った.また,京大霊長研の野沢 謙所長らと

の ｢霊長類におけるミトコンド1)ア DNAの多型解析｣を受入れ,主に早坂謙二 (大学

醍)が来所して宝釆助手と共同研究を行った.

3月下旬に松永所長は米国ロスアンゼルス市で開催 された 日米協力 ｢ヒトがんの遺伝

学｣に関するセミナーに招かれ,網膜芽細胞腫の成田に関する疫学的研究の最近の成果を

発表するとともに,会議の全般にわたって活発な討論に参加した.11月には前橋市で日

本人塀遺伝学会が開催され,宝来助手は ｢DNA多型の医学生物学｣と題するシンポジウ

ムの演者の一人として選ばれ,｢ミトコンドリア DNAの多型｣について講演し,松永所

長は ｢日本における血液型研究の歴史と進歩｣と題する学術記念集会の司会を務めた.な

浴,この大会で松永所長は日本人塀遺伝学会長に選任され,向こう4年間の任期を務める

こととなった.この他,松永所長は 11月に東京で開催された第7回医療情報学連合大会

において ｢遺伝学の進歩と医療情報との関わり｣と題して特別講演した.

外国からの来訪者としては,米国テキサス大学教授で放射線影響研究所 (広島･長崎)

に理事として滞在中の W.∫.Schull博士が 5月 29日に来所し,｢原爆による胎内被曝

の脳機能に及ぼす影響｣について講演した後,当研究部門のスタッフと意見交換した.普

た 11月 17日には,ブラジル国パウリスタ州立大学遺伝学教室 AdmarFrelre･Maria

教授夫妻が来所し,｢ブラジルにおける自然放射能の高い地域｣について講演した.

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

伝子活性化機構｣(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｣(今村),重点額域研究 ｢新しい分子生物学の知見を取入れた集団遺伝学の研

究｣(宝来),｢ミトコンド1)アサイトパチ～におけるミトコンドリア DNA塩基配列の解

析｣(宝来)などの文部省科学研究費補助金,｢難病の宿主要因｣厚生省特定疾患調査研究

費 (今村),｢筋ジストロフィー症および関連疾患の病態とその病因に関する研究｣厚生省

受託研究費 (宝釆)などの援助を仰いだ.

(1) -モグロビンの構造と合成の変異 (今村 ･中島): 九州大学医学部付属病院およ

び西日本地域における関連病院を訪れた約 20,000名の患者を対象にスクリーニングを行

った結果,4家系のサラセミア患者を発見し,遺伝子解析を行った.家系 1からは,βグ

ロビン遺伝子 ･第2イソトpソ (rvS2)の 654番 C (シトシン)から T (チミン)への

1塩基置換を証明した. この変異部位が異常アクセプターサイ トとなって 73bpの擬エ

クソン配列が mRNAに挿入され,βグロビン合成が停止する結果,βサラセミアが発現

することを明らかにした.見出された ⅠVS2の塩基置換は,中国人で既に報告された変化

と同一である.家系2では,βサラセミアおよび ∂βサラセミア患者の各1名が発見され
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た･この両名についてβグロビン遺伝子の第3ェクソン部で110番アミ/酸残基をコード

するT (チミン)からC (シトシン)への1塩基置換を証明した.この遺伝子変異によっ

て,βグロビンの 110番 (G12)ロイシン残基がプロリン残基に置換される.グ72ビン合

成試換,ペプチドのアミノ酸分析結果などから,変異-モグロビン鎖は証明されず,変異

型は合成後直ちに変性 ･分解されると考えられた.塩基配列の変化からmRNAの転写な

らびにプロセス過程での異常は考 えに くい.合成ヌクレオチドをプローブとするノーザ

ン･プロット法で検索したが,プpセス過程での異常は確認できなかった.第3エクソン

部における1塩基置換により-CCGG-の制限酵素 Mspl切断部位が新たに形成 され

Msplを用いたすず-ン法で正常では認められない 0.8kbの Mspl断片が証明された.

そこで家系調査を行った結果,この方法が遺伝子 (出生前)診断に有用であることを示し

た･発端者における高 HbF状態に関わる新たな遺伝子変化を検索中である.-テロ接

合塾βサラセミア患者5名をもつ家系3について,同様の方法でβグpビン遺伝子の塩基

配列を解析した･この変異型は,明らかに家系 1および2で見られたものと異なっている.

家系4から,日本ではきわめて稀なホモ接合型βサラセミア患者を発見した.この息者は

2種のβサラセミア遺伝子を複合-テロ接合型で保有する可能性が強い.現在,これらの

塩基配列を解析している･日本のサラセミアは遺伝的にきわめて異質であり,日本人に多

い変異は何かを明らかにすることによって,個々の変異 (塩基配列変化)に基づいた正確

な遺伝子診断法の開発が望まれる.

(2) 白血病細胞における染色体改変とがん遺伝子 (C-abl)活性化機構 (今村 ･中島):

成人型慢性骨髄性白血病 (CML)の 90% 以上に認められる異常染色体 (Phl)紘,9/22

番染色体の相互転座に基づくものである.この変化によってがん遺伝子 C-ablが 9番か

ら22番染色体に転座するとともに,その機能不明な遺伝子 bcrと交叉 ･融合し,新たな

発現調節を受けると考えられる.そこで,われわれは芽球性急性転化した骨髄性白血病細

胞 (K562)と Phl陽性 ･急性 りんは性白血病細胞 (ALL)から,bcr/C-abl融合遺伝子由

来の-イブリッド･mRNA (CDNA)をクローン化するとともに,その塩基配列を解析し

ている.CML細胞で認められる Phlでは,C-abl遺伝子 (第1イントロン)は bcr遺

伝子 ･第 1イントpソ内の特定の ｢bcr領域｣で交叉するが,さらに芽球性転化の要因と

してこの融合 C-abl遺伝子の長大な第 1イントロン内で新たな塩基配列の欠失を示唆す

る結果を得た.それによって bcr/C-ablの転写効率がさらに高まると推定される.また,

ALL細胞で認められた Phlでは,交叉がいわゆる ｢bcr領域｣より5′側上流で起きる

ことを示した.これらの両細胞で bcr/C-ablを含む領域の遺伝子増幅が見られたが,この

増幅単位のなかに 22番染色体で bcr遺伝子と連鎖する免疫グtZプリン1鎖遺伝子が含

まれることから,免疫グロプ1)ン1鎖遺伝子の調節領域とbcr/C-abI遺伝子の発現調節と

の関連が推測された.

(3) 沖縄集団 における ミトコンドリア DNA 多型分析 (宝来 ･平山･竹中 ･松永):

我々は日本人本土集団 (静岡県)におけるミトコンドリアDNA多型解析をすでに報告し

てきたが,本年度は沖縄集団における分析の結果を報告する.沖縄県南部の4病院にて得



64 国立遺伝学研究所年報 第 38号

た 82検体の胎盤よりミトコンドリアDNAを精製した.各種制限酵素による切断を行い,

アガロースゲルおよびポリアクリルアミドゲル電気泳動によって切断パターンを識別した.

まず6塩基認識の制限酵素 15種類による分析を行ったところ,HincIIによる切断では5

種塀のmorphが観察されたが,その他の制限酵素では多型性が低かった.各々のmorph

の頻度を本土集団のそれらと比較す る と,本土集団で約 8% の頻度で見られた HaeIL

morph5は,沖縄集団では一例も観察されなかった. また4あるいは5塩基認識の制限

酵素9種類を用いた分析では,全体で 60種類の morphが観察され,そのうち 19種炉

は新たに兄いだされた morphである.各々の morphの頻度を詞べた結果,本土集団と

統計学的に有意の差 (p<0.05)のある morphは 10種類であった.さらに9種類の制限

酵素の認識部位の比較を行 うと 39種類の異なったタイプが観察され,そのうち本土集団

ですでに観察 され た タイプは 11種類にすぎなかった.以上の結果よりミトコンドリア

DNA 多型からみると,沖縄集団と本土集団はかなり異質であることが示唆された.

(4) 変性剤濃度勾配電気泳動法によるDNA ミスマッチの同定 (宝来 ･早坂): 近年

ミトコンドリア･サイ トパチ一等の疾患において, ミトコンドリアゲノムの欠陥,あるい

は関与が問題にされている.患者試料は血液あるいは微量の生検組織に限られるため,戟

々が行って来たような精製した mtDNA を用いる分析は困難である. またサザンブロッ

ト法では,分解能に限界があ り,ゲノム中に大きな欠失 ･挿入があった場合にしか変化が

観察されない.このため,近年開発された DenaturingGradientGelElectrdphoresis

(DGGE)法を用いた,mtDNA におけるミスマッチの同定法への応用を試みた. まずこ

の方法の確立のため以下の実験を行った.正常人2個体より精製した mtDNA の 2.1kb

の PstI断片を pUC19にクローニングした. この2個体の mtDNA のうち一方は制

限酵素による分析でこの PstI断片中に 9bpの欠失があることがわかっている.クロー

ニングされた2種類のDNAを等量ずつ混ぜた後,熱変性,再結合するとホモデュプレッ

クス2種類と-テロデュプレックス2種類の混合物ができる.この混合物を,インサート

をさらに切断するような制限酵素 (この場合は RsaI)で消化し,DGGEで分析した.

この時,泳動方向と平行に変性剤の濃度勾配をつけたゲルで,60℃ の温度を保ちながら

泳動する.-テロデュプレックス中に塩基置換等によるミスマッチがあると低い変性剤濃

度で二本鎖 DNAの部分解離がおこり,その高次構造の変化によって易動度がおそくなる

ためホモデュプレックスと区別できる.実際,上述の混合物を RsaIで切断し,DGGE

で分析すると,一方に欠失のある相同断片同士の-テロデュプレックスではかなりの易動

度の遅滞がみられた. さらに別の断片 (411bp)の-テロデュプレックスでも易動度の遅

滞が観察され,シークエンスによる分析で, この2種類の mtDNA の断片の塩基配列に

は1塩基置換があることが明らかになった.この方法を用いると, ミトコンドリア･サイ

トパチ-の患者試料を用いた場合でも正常人試料との比較によって,どの部位で塩基置換

があるかをまず決め,その後シークエンスによる分析に発展できるという利点がある.

(5) 日本人地域集団におけるDNA多型の研究 (宝来 ･早坂 ･松永): 我々は日本人

集団におけるミトコンド1)ア DNA多型分析について,既にその詳細な報告を行ってきた.
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本年度は核 DNA多型に関する分析について報告する.日本国内3地域 (静岡,沖絶,育

蘇)において収集した各々 60検体の胎盤より,核 DNA を精製した. さらに,各人種

(白人,ア71)カ黒人, アジア人,パプアニューギニア人)約 30検体の胎盤より精製し

た核 DNAを各種制限酵素で切断後,種 々の染 色体 由来 のDNAを probeと して,

southernhybridization法による RFLPを分析した.調べた各種 probeのうち pHs-

49(C-H-ra島)および pAWIOl(D14Sl)では,各人種によって特徴的な対立遺伝子に支配

される切断型が検出された. これらの probeを用いて上記の3地域より得た日本人 180

検体の DNA の RFLP分析を行った. このうち pHs-49での分析では特に多型性が著

しく,TaqIでの反応では静岡で7種類,沖縄で8種類,青森で5種類の切断型が観察

され,これらは5種類の対立遺伝子 (断片サイズ:3.85kb,3.7kb,2.7kb,2.6kb,2.3

kb)によって支配される多型現象と考えられる.またそれぞれの遺伝子頻度は日本の地理

的に離れた3地域において,かなり類似していることが明らか とな り,ミトコンド1)ア

DNA 多型分析で得られた所見とは,様相を異にすることが示唆された.

(6) ミトコンドリアDNA制限酵素分析によるマカカ属霊長類の系統関係 (早坂 ･宝

釆 ･庄武 ･野沢 ･松永): ミトコンドリア DNA (mtDNA)は塩基置換速度が速いため,

しばしば近縁な種間の系統関係や種内変異を解明するために用いられてきた.我々も昨年

皮,4地域集団 10頭の ニホンザルの mtDNA の制限酵素による切断型多型を解析し,

各地域集団内の変異性および集団間の遺伝的関係を明らかにした.本年度は,材料をニホ

ンザルに近縁なマカカ属霊長類3種,アカゲザル,タイワンザル,カニクイザルにひろげ,

ニホンザルを含めた4種間で,mtDNA の制限酵素切断型多型をもとに系統関係を推測

した.各種マカクから分離精製した mtDNA を 17種の6塩基対認識の制限酵素で切断

し,各々の種について制限辞素地図を作った. この制限酵素地図か ら,Neiと Tajima

(1983)の方法で各種間の座立当たりの塩基置換数 を推定 し,Unweightedpairgroup

(UPG)法と近接結合 (NJ)法を使って系統樹を作製した. ニホンザル 10頭とアカゲザ

ル,タイワンザル, カニクイザル各 1頭の 13頭で,調べた 17の制限酵素すべての切

断塾に多型が観察された.各個体は,17の制限酵素に対して 42ないし 49の認識部位

を持っていた.ニホソザル個体間の座位当たりの塩基置換数はすべて,いずれの種間の値

よりも小さかった.また,ニホンザル,アカゲザル,タイワンザル3種間の座位当たりの

塩基置換数は,0.0318から 0.0396の範囲に含まれ, この3種とカニクイザルの間では

0.0577から 0.0653の範囲にあった.UPG法と NJ法からほぼ同じ形の系統樹が得られ

た.その系統樹から,まず4つのタイプのニホソザルが一つのクラスターを作 り,カニク

イザルが他の3種より系統的に遠い関係にあることがわかった.ニホ'/ザルとアカゲザル,

タイワンザルの分岐順序については,我々の解析にともなう統計的誤差のため,断定でき

なかった. また,年当たり,座位当たりの塩基置換数を (2-4)×10~8と成定すると, ニ

ホンザル,アカゲザル, タイワンザル3種の分岐が 90から 180万年前, この3種とカ

ニクイザルの分岐が 150から 300万年前と推定された.我々の推定した系統関係は,化

石のデータから得られたものと矛盾しないものだった.しかし,分岐時間に関しては,戟
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々の解析の方がより古い年代を与えた.これは,化石のデータの不確かさに加え,我々の

データの統計的誤差や,我 が々推定したのが,厳密には,種の分岐ではなく逮伝子の分岐

であることによるものと考えられた.また,我々の得た系統関係は,血液蛋白質多型の解

析から得られたものとは異なっていた. この観察事実は,mtDNA と核遺伝子の遺伝様

式の違いと,マカタにおけるメスとオスの行動様式の違いとから説明 され た.詳細は,

Mol.Biol.Evol.(印刷中)に発表.

E-b. 育種遺伝研究部n

この部門では,有用動植物の遺伝と育種に関する基礎研究を行っている.育種,すなわ

ち品種改良とは人間の繁殖管理下における動植物の小進化に他ならないという観点から,

私共は,適応と分化の遺伝的機構の総合的理解と,生化学的および生態的特性を含む各種

の有用形質の遺伝的基礎の解明をめざしている.教授森島 (沖野)と助手佐藤 (平岡)は,

野生稲および栽培稲の適応と分化に関する研究を,助教授遠藤はやはりイネを用いて種子

貯蔵タソバク質の生化学的研究を行った･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ていたが,民間企業の研究所に8日未転出した.

また職員以外では,前年に引続き,石川隆二 (北大博士課程)と P.Barbier(名大博士

課程,文部省国費留学生)が,8月からは湯陵華 (中国江蘇省農業科学院 ･講師)がそれ

ぞれのテーマでイネの進化遺伝学的研究に参加した.

森島は韓国遺伝学会の招きで 7月 11日～18日の間韓国を訪問し,江原大学で開催さ

れた遺伝学会シンポジウムで講演した他,中央大学 ･ソウル兵科大学でセミナーを行った.

また,7月 24日～8月 1日の間,西ベルリンで開催された第 14回国際植物学会に参

加し,シンポジウム ｢集団遺伝学と集団生物学｣で野生稲の適応的分化に関する研究成果

を発表した.

他検閲との共同研究としては,北大木下俊郎教授を代表者としてグループ共同研究 ｢ア

イソザイムおよび生化学マーカ-によるイネ染色体の標識化に関する研究｣を組織し,こ

の研究成果をふまえて研究集会 ｢染色体操作法を用いた新育種技術の開発｣を開いた.漢

た京都産業大学米沢勝衛教授と共同研究 ｢イネ自生集団における遺伝変異の保有機構と人

工的維持に関する研究｣を行った.

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),読

験研究 ｢イネの雑種弱勢遺伝子を利用した有害遺伝子拡散の防止および新品種育成に関す

る研究｣(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.

本年行った主な研究の概要は次の通 りである.

Ⅰ. イネの進化と適応に関する研究

(1) 雑草型稲の適応と分化 (森島･湯): 作物には野生祖先種の他に近縁の雑草型が

存在する場合があり,作物進化を考える上でその起原と役割は興味のある問題である.イ

ネにおいても,粗放な栽培をする稲作地帯では各地で雑草塑稲の混入が問題となっている.
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その起原を明らかにする目的で,世界各地で採集された雑草塾稲を調査した.その結果,

(1) 自然に脱粒 ･発芽して繁殖する型と,栽培イネに似て (擬腰)共に収穫 ･播種される

型との2つの適応型-の分化が認められること,(2)形質 ･アイソザイム共に,インド型

あるいは日本型の特徴を持つ系統や中間的な系統があることがわかった.現在までに得ら

れた結果と種々の状況証拠から,野生稲分布地域の雑草塾は野生稲と栽培稲の自然交雑に

由来する可能性が高いが,野生稲の分布していない温帯や熱帯山地で発見される雑草型の

起原はまだわからない･雑草塾の重要な特性である脱粒性と発芽性 (休眠性)を支配する

遺伝子を検出し,各地の雑草塾系統の間でのそれら遺伝子の異同を明らかにする目的で,

現在集団の分析を行っている.

(6) 野生稲におけ る多年生型と一年生型の分化の遺伝的基礎 (P.Barbier･森島):

アジアの野生稲 OrJ'zaru月,ogonの自然集団を調べると,繁殖や交配様式に関する特性

や形態など多数の形質が相互に強く相関し,その結果,対照的な特性のセットを持つ2つ

の生態型,多年生型と一年生塾への分化が生じている.この形質問相関の原因を探る目的

で,タイ国バンコック近郊の一つの一年生型集団と一つの多年生型集団からとった個体を

用いて一年生型×多年生型の交配を行った.4組合せの F2集団を栽培し各種形質および

アイソザイムを調査した.

自然集団間でみられた形質相関の大部分はF2では消失した.F2で残った相関の中で,

4鼠合せに共通して認められたのは,出穂日 (栄養生長期の長さ)が遅いほど穂数が少な

いという債向であった (rニー0.38--0.52).この他,全組合せにではないが,いくつか

の相関が認められた.また出穂日の変異とアイソザイム Poxllの遺伝子の変異が相関し

ていた.これらの相関の方向は,すべて自然集団間で見出された相関の方向と一致してい

た.この事は,多年生型 ･一年生型の差をもたらしている適応的形質に関与する遺伝子群

の一部および Pox･)が連銭している可能性を示す.形質間相関には,発育的因果関係に

よる相関や環境の効果による相関も含まれるので,それらを分離して評価するための実験

を続行している.

(3) イネにおける選択受精の-事例 (佐藤 ･湯): 植物では一般に生産される花粉は

必要量の数百ないし数万倍におよび,また一つの柱凍上で同時に発芽する花粉量も必要な

皇 (1花の中の旺株の数)をはるかに越える.花粉は受精時には常に競争関係にあり,異

なる遺伝子型の花粉が同時に受精行動を起こした場合,花粉の受精能力に違いがあれば遺

伝子の伝達率に不均衡が生ずる (競争受精). こうした不均衡は,単に花粉の遺伝子型だ

けで決まるとは限らず,多くの植物にみられる自家不和合性のように柱頭と花粉の相互作

用に支配されることもまれではない (選択受精). イネではこれまで,競争受精ないしは

選択受精の厳密な証明例はなかったが,2系統の花粉を一定のタイムラグを与えて混ぜて

交配させる実験から,外来花粉を有利に選択する債向があることが認められた･

用いた2系統 (AおよびB)は2つのマーカーについて異なる遺伝子を持ち,それぞれ

2亜種,インド型と日本型とに属する.交配は,先にAを授粉し5分以内にBを授粉する

もの (A+B)とその道 (a+A)を行い,また母親をAにした場合とBにした場合とで比
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較した.A.Bどちらの花粉が受精にあずかったかは,交配で得られた個体のマ-カーの

遺伝子型で判定した.それによると,Aを母としたとき,(A+a)の交配ではホモ (A

が受精)と-テロ (Bが受精)がはば同数みられたが,(B+A)の交配では-テt)がホ

モより有意に多かった. Bを母としたときには,(A+B)交配では-テロ (Aが受精)

がホモ (Bが受精)より多く,(B+A)交配ではホモ･-テロがほぼ同数みられた. こ

のように,Aを母親にした場合にはB花粉が,またBを母にするとA花粉が有意に高い頻

度で受精にあずかる憤向があることがわかった.このことは少なくともここに用いた2系

統間の交配では外来花粉は母親の花粉より高い受精能力を持つことを意味する･現在,こ

うした現象がひろく栽培,野生イネ全般にみられるかどうか,またその遺伝的基礎などに

ついて調査継続中である.

(4) イネの競争受精にあたえる環境の効果 (佐藤 ･石川 ･森島): 上の例は,花粉の

受精能力が母親の遺伝子型に影響を受ける事例であったが,受精能力は環鄭 こも影響され

ることも明らかとなった.インド塾 および 日本型に属する2つの純系を交配して得た Fl

を札幌 (北緯 42度)からインドネシアのボゴール (南緯 6度)までの経度の異なる数

ヶ所で栽培し,実った種子 (F2種子)を回収して,10のアイソザイム遺伝子座における

分離頻度を調べた.x2 検定の結果,10遺伝子座のうち,8遺伝子座で分離頻度に理論比

からの歪みを生C,そのうち4遺伝子座で,栽培した場所によって分離比が有意に異なっ

た.Fl植物の種子稔性は栽培場所で異ならなかった･また,アイソザイム遺伝子型は F宅

種子の発芽直後に調査したので,特定の個体が淘汰された可能性はない･したがって分離

比が異なるのは,花粉の受精能力がその遺伝子型によって違い,かつその違いが栽培環境

によって変動するためと推察される.このことから,下のようなことが指摘される.

1. 植物の集団遺伝学的研究では,花粉レベルでの受精能力の差を考慮にいれずに集団

の遺伝的構造を理論的に研究したものがほとんどであるが,これらは再検討を棄する.

2.イネ育種の場合では,世代促進のため,Flを限られた場所で冬期に栽培すること

が多いが,その栽培環境で希望遺伝子型をもつ花粉が有利に受精するか否かを注意深く検

討する必要がある.

(5) アイソザイムの遺伝子分析 (石川 ･木下*･森島): アイソザイム遺伝子 の座乗

染色体を決定するために,日本型イネで作成された トリゾミ.,クシ1)-ズとインド塑イネ

や野生稲系統との F2の調査を続けている.前年度の報告以後,Calllが染色体 6(第Ⅰ

連鎖群)に,Acb･)と Pox･2が共に染色体 4(d83連鎖群)に,Pgd･)が染色体 9(第

Ⅷ連鎖群)の上にあることが新たに判明した.これらの遺伝子の,連鎖地図上の位置を決

めるために,多数の標敦遺伝子を持った検定系統との交雑突放も平行して行った.現在ま

でに,Pod-1が第Ⅷ連銭群の V･4からは約 5%.Laからは約 14% の位置にあることが

わかった.

(6) 遠縁品種間交雑で観察 され るアイソザイム遺伝子の異常分離 (石川 ･佐藤 ･森

*北大農学部
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島): イネのインド型 ･日本型品種間交配の F2では遺伝子の分離比が期待値より歪む場

合がしばしばあり,それは Fl不稔性や受精競争の遺伝子とそれらの遺伝子との連鎖によ

って説明されている.本研究では,アイソザイム遺伝子との連鎖から "歪みの遺伝子"杏

検出し,その分布からインド型 ･日本型群内の晶種分化の様相を探ることを目的とした.

そのために,日本型検定品種と種々のインド型品種との交配,およびインド型検定品種と

種々の日本型品種との交配をとりあげ,計 16F2集団を用いて 11ケの アイソザイム遺

伝子の分離を調査した.その結果,少くとも5つの歪みの遺伝子の存在が示唆された.そ

のうち,第 Ⅰ,第xlおよび d-33連鎖群に属するものはすでに報告され てい る遺伝子と

同じである可能性が高いが,この他第Ⅳおよび su連鎖群にも分離比を歪ませる遺伝子が

あることがわかった.しかし歪みの有無は,同じ検定品亀でも交配相手によって異なり,

このことはインド型群内および日本型群内で歪みの遺伝子座に分化が生じている可能性を

示すものであろう.

ⅠⅠ. 植物の生化遺伝学的研究

イネ旺乳蛋白質組成の研究 (遠藤)･. 蛋白質の泳動分析は半世紀の歴史をもつが,多数

の蛋白質分子種が混在する試料に対しては好結果を与える簡便な,即ち一次元分析法は,

核酸のそれと比較するとき, これまでなかったといえる. しかし LLf‡社によって 1986

年に開発されたイモビラインゲル泳動法は漸く高度に信頼しうるものといえよう.ただし

この場合でも,粗試料中の蛋白質成分は,できる限 り,その特性に応じて分画しておく必

要性は論をまたない.以下まだ充分な成果を得ているわけではないが,イネ肱乳に含まれ

る多種類の蛋白質組成を分画して泳動することにより,品種間差異を蛋白質バンド群の差

異として数量的に表現しようとするものである.用いた品種は日本型のコシヒカリと台中

65号で,蛋白質の定量は Bradford法 (Anal.Biochem.72,248,1976)によった.

10gの 100メッシュ旺乳粉末から, コシヒカリでは アルブミン酸性分画として 159

mgが得られ,ウシ血清アルブミンに換算すると僅かに 4.2% であり,大部分が水溶性

多糖類を混在していた.以下同様に, アルブミl/アルカ])性分画は 160mg(蛋白成分と

してはその 15.0%),グpプリン酸性分画は,75mg(34.0%), グロブリ'/アルカリ性分

画は 47mg(12.8%), プpラミソ分画は 126mgで, これのみ トウモロコシのゼイン換

算では 15.2% であった.グルテリン酸性分画は 142mg(67･2%)で,中和の際に得られ

る上清の硫安沈殿から 48mg(21.8%), グルテリンアルカリ性分画は 43mg(31･1%),

その上清か らは 48mg(0.0%)であった.抽出物の総計は 848mg,蛋白質量としては

212mgであった.一万,台中 65号では,アルブミン酸性分画は 104mg(6.5%),アル

ブミンアルカリ性分画は 143mg(10.6%),グロブリン酸性分画は 31mg(29.5%),グロ

ブリンアルカリ性分画は 21mg(34.3%), プロラミン分画は 78mg(17.7%), グルテリ

ン酸性分画は 184mg(24.5%),その上清から 53mg(64.4%),グルテリンアルカリ性分

画は 9mg(56.8%),その上清から 53mg(41･6%)で,抽出物の総計は 676n!g,蛋白質

量としては 159mgであった.

以上のことから,粗抽出物中には蛋白質以外の主としていろいろな多糖類が爽雑物とし
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て混入するが,それらは,アルブミン,グt'プ7)ン,グルテリン抽出剤としての水溶液に

抽出されるだけでなく,プpラミン抽出剤としての含水三級ブタノールにも大量に溶出さ

れることが判明した.したがって,泳動用試料は 8M 尿素液に溶解したが,用いた蛋白

量は 10pL当り40-60pgとして行っている.各分画は,プロラミl/を除 きいずれ も

30-40本の鮮明な細密バンド群として検出できるが,その変異の数量化にはかなりの労

力を要するので,次の機会に譲りたい.

E-C.応用遺伝研究郁門

本年は九州大学生体防御医学研究所渡辺 武教授が客員となり,人塀遺伝研究部門と協

力しながらB1)ソバ球系細胞における免疫グT,プ1)ソ遺伝子発現の調節と重症複合免疫不

全症候群に関する研究を行った.

免疫グT,ブ1)ソ遺伝子の発現を制御する核内因子 (渡辺): 免疫グロプ1)ソの再構成は,

B細胞系列でのみ起こるが,再構成を終えた活性型免疫グロブリン遺伝子であっても,B

細胞以外の細胞に移入された場合その発現は見られない.すなわちその発現は細胞特異的

である.マウス骨髄腫細胞 (NS-1)より核蛋白を抽出し,ヒトγ鎖をコードするヒト免疫

グロプ1)ソ遺伝子を人工的に移入された マウス線維芽細胞 (HIG1-L)に注入した.一定

時間後に RNAを抽出し,Northernプロット法で調べたところ,HIGl-L細胞中にヒ

トγ鎖 ･膜型 mRNAの合成が誘導され,その誘導は 20時間は最高に達した･また,同

様の実験を他の細胞の核蛋白でも試みたところ,その発現は骨髄腫細胞および LPS刺激

pre-B細胞では強いが,T細胞およびリソバ球系細胞以外の細胞の核蛋白では殆ど見られ

なかった.この結果,骨髄腫細胞の核蛋白中には特異的に免疫グTZプリン遺伝子の発現を

促進する因子が存在することが明らかである.さらにこの核蛋白を精製し,γ鎖遺伝子の

5′プロモータあるいはエソ-ソサー額域のオククマ-配列 -ATGCAAAT-を含むDNA

断片を gelretardationassayおよび footprint法などで解析し,核蛋白が特異的に結

合している領域の塩基配列を決定した.これらの塩基配列を化学的に結合した DNAカラ

ムによって活性蛋白を精製し,免疫グロプ1)ソ遺伝子の組織特異的発現の制御機構を解析

している.また,Ⅹ連鎖 ･重症複合型免疫不全症における免疫グロブ1)ソ合成の欠陥を分

子レベルで明らかにするため,セルソータを使って分取したⅩ染色体から特異的な遺伝子

ライプラ1)-を作成し,免疫グTZプ1)ソ遺伝子の発現に係わる核蛋白遺伝子のクローン化

を進めている.

F.遺伝実験生物保存研究センター

当センターは,噴乳動物,無脊椎動物,植物,微生物の4研究室で所内外における遺伝

学研究の遂行に必要とされる学術的に有用な生物系統を収集保存し開発育成すると共に,

それらの系統の特性に立脚した遺伝学的研究を行うことを目的としている.また遺伝資源

研究室における全国的な遺伝資源情報のシステム化も目的のひとつである.
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人事の面では無脊椎動物保存研究室の井上寛助手が4月1日付で大阪外国語大学に助教

授として栄転した.進化遺伝研究部門の渡辺隆夫助教授の無脊椎動物保存研究室助教授へ

の異動が4月1日付で発令された.また,先に転出した楠田潤助手の後任に東北大学農学

部を経てアメリカ合衆国･NIH に留学中の上田 均氏が選ばれ 10月 1日付で着任した.

藤井太朗助教授は昭和 60年以来,肺に不調があり治療を続けていたが,その甲斐なく,

本年 5月 11日入院先の国立がんセンターで肺魔窟のため死去された.享年 60才であ

った.6月 27日には,当センターと所内の有志の人々とで ｢藤井太朗さんを偲ぶ会｣を

市内の田代グリルで催したが,150人を越える藤井助教授にゆかりの深い方々が研究所内

外から参加した.

系統保存業務の運営について所内外からの助言と協力を得るために ｢系統保存委員会｣

が設けられているが,本年度の委員会は昭和 63年 2月 24日に開催予定である.

F-A.噴乳動物保存研究室

この研究室は森脇教授 (併任),宮下助手および榊原技官を中心に運営され,嘱乳動物

として実験用マウス系統 (116系), ラット系統 (6系)を主体に,インド産 ミラルデイ

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.

また ｢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 山暗 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

動物農業協同鼠合から,西Jll暫氏が DD系マウスの遺伝的特性の調査等のため昨年に

引き続いて委託研究員として派遣された.

研究面ではウレタンによるマウス肺腫蕩誘発実験系を用いた発癌に及ぼす宿主の遺伝要

因の分析,Recombinantlnbred系を用いた発癌感受性遺伝子の探索,マウス初期肱お

よび精子の凍結保存技術の開発等が行われた.その内容を次に示す.

(1) CXBrecombinantinbred系統を用いた肺腫蕩発生感受性を支配している主要

遺伝子座の解析 (宮下 ･森脇)･. マウス肺産湯発生に関与している主要遺伝子 Pas･1,･2

および ･3の染色体上の位置の同定を行なうために,BALD/C(肺腫蕩高尭系)とC57BL/6

(低発系)から作出された CXBrecombinantinbred系7系統を用いて,ウレタンによ

り肺底痔の誘発を試みた.結果として,親系統をも含め高発系と低発系の2つのグループ

に大別された.CXBE,G,H,J,お よび BALB/C系統 におい て,D,I,K および

C57BL/6と比較して,個体あたり 10倍以上の肺腫痔結節数を生じた. この系統間分布

パター./(SDP)と,標識遺伝子 Majorurinaryproteinll(Mub･))における対立遺伝

子の多型性の SDPが一致したことから,第4染色体上の Mub-1遺伝子座近傍に肺腫疹

発生に関与している遺伝子の存在が示唆された.現在,さらに詳細な連鎖試験を行なって

いる.

(2) マウス受精卵および精子の凍結保存 (石山･佐藤 ･宮下 ･森脇): 前年度分に加

え総数 9000個以上のマウス受精卵を維持した.はくさん社製プpグラムフT)-ザ-を用
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いて安定した凍結プログラムを阻む事が可能となったが,単一の凍結プT2グラムでは凍結

一融解後の蘇生率および移植後の生出率が低率を示すなど系統差がみられた.これらの点

の改良について東京都臨床医学総合研究所の多産長治研究員と共同研究を進めた.また,

当所で維持している野生マウスについても受精卵凍結を進めている.

マウス精子の凍結保存については,凍害防止剤としてラフィノースとスキムミルクを用

い,凍結一融解後の精子の生存性,運動性の向上と,融解した精子を用いた人工受精法お

よび試験管内受精法についても検討を進めている.

今後,試験管内受精より得られた受精卵の卵管移植,初期発生卵凍結などを推進すると

共に,汚染マウスのクリーニング法としての受精卵移植法も検討する予定である.

(3) dd系マウスより育成された DD系近交マウス群の遺伝学的特性の検栄 (西川*･

嵯峨井 ･森脇); dd系マウスは 1910-20年代より, 日本で飼育されていた我が国固有

の系統であるが,このマウスを育種素材として多くの近交系が作出されている.今年度は

全国 12機関で維持されている 24系統 (5亜系を含む)の DD系近交系マウスについ

て,汁-2遺伝子のタイピング,生化学的標識遺伝子の調査を行ない以下の結果を得た.

1) H-2遺伝子のタイピング

遺伝研で保有している 15種規の基準抗血清を用いて H-2-プロタイプの検索を行な

ったところ,これらの24系統は Ⅰ.H-2KB,H-2D?ⅠⅠ.H-2Kq,H-2DqIII.H-2Kb,H-

2DbIV.H-2K2,H-2D?の4つのグループに大別された.

2) 生化学的標識遺伝子の検索

調査した 15座位の内 9座位に於ける遺伝子型は系統間で異なった型を示した.

これらの結果から,基礎集団である dd系マウスは極めて遺伝的変異性に富んだ集団で

あった事が示唆された.

H-2及び D の未同定遺伝子は現在作製中である DDY のクラス Ⅰに対するモノクロ

ナール抗体を用いる事によって明らかになると思われる.

尚,生化学的標識遺伝子の調 査座位 を増加 し,現在,検討中の染色体Qバンド型と

DNA切断塾の検索結果を加えて,これらのDD系マウスと既在の実験用マウスとの遺伝

的差異を明らかにし,その特異性について考察したい.

F-b.無育種動物保存研究室

当研究室では,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 (62年 3月 31日まで),渡辺助教授 (4月 1

日より)および原田技官 (4月 1日より)を中心にショウジョウパェを,上田助手 (10

月 1日より)および鬼丸技官を中心にカイコの研究と系統の保存を行った. なお, ショ

ウジョウパェでは細胞遺伝部門の山本助手,岡山理科大の大羽教授と浅田助手,大阪外大

の井上助教授の,カイコでは,遺伝情報センターの広瀬助教授,九大の坂口教授の支援を

*静岡県実験動物農業協同結合
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うけた.

渡辺助教授は ｢第2次中国産ショウジョウバエの系統分類学 ･進化遺伝学的研究｣のた

め 8月 10日から 8月 19日まで,中国広東省昆虫研究所および上海の夏旦大学におい

て研究連絡を行った (科研費海外調査一北川班).

(1) ショウジョウバエのY精子を殺す細胞質 (渡辺): 福 井県武 生市 由来 の β.

simuLansの系統のうち,性比を極端に雌側に歪ませる系統を発見し純化した. この系統

に標準型q)雄を交配した Flの性比は正常であるが,Fl雄を標準型雌に交配したり,Fl

同志を交配すると,子孫はほとんど雌となり,雄はわずかしか生まれてこない.性染色体

や常染色体を標準型で置換しても,異常性比は持続したが,細胞質を置換すると,以後性

比は正常にもどった.この性比異常の原田を調べるために,那-成虫生存力テス トを行っ

た結果,雄だけが減少し雌は正常に発生していることがわかった.一方,付着Ⅹ染色体系

統を用いて,次代を調べたところ,この現象は雄特異的致死によるものではなく,Y染色

体をもつ精子が生産されていない,いわゆるY配偶体欠損によるものと推測された.光学

原敬鏡でこの系統の精子形成を調べたところ,1バンドル当りの精子の数が約 32で,正

常値 64の約半数であった.これは,Y精子蛍光法によっても確認された.すなわち,こ

の特異な性比異常現象は,細胞質に起因し,精子形成過程で,Y精子を殺すかまたは生産

させないためであると考えられた.現在保有している D.simulansの地理的系統につい

て,そのY染色体の反応を問題の細胞質系統で調べたところ,国内外ほとんどの系統のY

精子が殺されるなかで,アフリカ由来の数系統のY精子はこの細胞質の作用に対して抵抗

性を示すことがわかった.

(2) ショウジョウバエ fushi-tarazu遺伝子プT'モーターに塩基特異的に結合する因

子の研究 (上田･Wu); ショウジョウバエの fushl･taraZu遺伝子 の プロモーターに塩

基特異的に結合する田子,NFftzlの解析をおこなった.その結果,NFftzlは fushi･

tarazu遺伝子上流および内部の3ヶ所にその結合部位を有すること, また,受精卵内で

fushi･tarazu遺伝子の発現とほぼ対応して,その存在量が変化することを 明らかにし,

NFftzlが fushi-tarazu遺伝子の発現調節に関与することを示唆することができた. 普

た,結合部位 DNA a爪nityカラムなどを用いることにより,NFftzlを 95% 以上に精

製することに成功した.

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.

野生イネ系統については,保存種子の少ない系統および調査の不充分な系統を中心に形

質調査 ･種子増殖を継続した.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

れているが,今年度より保存種子の発芽試験と在庫整備を開始した.サクラ･アサガオに

ついては,古里和夫および生原基知治両博士の指導の下で実験圃場 ･宮沢 明助手および

田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.



74 国立遺伝学研究所年報 第 38号

(1) イネにおける rDNA スペーサー領域の多型とその遺伝 (佐野): イネ系統分化

を分子レベルで理解する目的で,進化速度が比較的速いと考えられる 17S-25sribosomal

DNA非転写領域における変異を調査した.核 DNA を制限酵素 Bam HIで切断後,

17S-25sRNA をプローブとしてサザンプt,ット法で分析したところ,調査した 102系統

は 22種の表現型に類別 で きた. これら 22鐘の表現型は,25S-17S非転写領域を含む

Ban HI断片のサイズの差に由来しており,合計 13の異ったサイズの断片が観察され

た.栽培イネには 12種類,野生イネには 19種類の表現型が存在していた.

臭った表現型を示す系統間の F2分離を2組み合せで調査した･その結見 調査した4

種のサイズの異なる Bam HI断片はいずれも単純なメ1/デル遺伝 す る こ と,またイネ

17S-25srDNA の変異は独立の2座位によって支配されており, この2座位にはほぼ同

量のコピー数が繰り返し反覆していることが判った.現在,座上染色体の同定および非転

写領域をクローニングして徽細構造の比較を行っている.

(2) イネの雑種不稔遺伝子 Slによって誘発された相互転座 (佐野): 2種の栽培イ

ネ,OryzasaLivaと 0.gLaberrimaの雑種 Flは,その染色体対合が正常であるに も

かかわらず高度の花粉不稔を呈する.この不稔現象の遺伝解析のため,種々の関与因子を

連続戻し交雑によって単離し遺伝様式を分析してきた. これら単離された因子のうち Sl

遺伝子については,i)Slは wx近傍に座位する ii)その遺伝子発現は遺伝的背影によっ

て著しく変化する iii)Sl近傍には遺伝的組換えを抑制する因子が存在する iv)Slをも

つ個体の後代から新たな不稔田子 S4が出現することを報告した (年報 35号).

今回,新しく出現した S4について次のことが判明した.1)S4は戻 し交雑世代の BC8

から BC9への過程で新しく誘発されたと考えられる.2)S4は wxとは独立に遺伝し,

また Slとは異なり配偶体選抜は起らない.3)S4の分離様式から,当初ワタの雑種弱勢

にみられる-テロ型に出現する芽胞体的不稔モデルであろうと考えたが,このモデルの分

離様式は相互転座の分離と同じであるため,不稔個体の減数分裂を調査した.その結果,

規則的に1つの4価染色体が観察された.両種間には顧著な染色体構造差がないので,棉

互転座が誘発されたと結論できる.

F-A.微生物保存研究皇

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1)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.

昨年度に引に続き分譲依板は増加し今年度分譲実売削ま154件 2,488株七あった.保存

分譲事業は森脇教授 (併任),定家助教授 (枯草菌の委託),西村(昭)助手,及び石田技官

を中心に運営を行っている.

昨年度に引続き DNA 複製と細胞分裂の共鶴に関わる遺伝子の解析,大腸菌の鞭毛形

成と細胞分裂の共椀の分子磯横の解析,及び大腸菌の細胞分裂を行う遺伝子群の同定の解

析を行った.
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(1) 大腸菌の細胞分裂を行う遺伝子群の解析:大腸菌の細胞分裂 に関わ る遺 伝 子

(fts)は首を越えると推定されており1セット全 fls遺伝子を分離することはほとんど不

可能であった.現在迄に遺伝子座が同定されたfts変異株は僅か十数珠であり遺伝子産物

や遺伝子発現の相互関係などはほとんど不明である.本研究では当研究所で保有されてい

る3つのバンクを用いて細胞分裂に関わる全 fts遺伝子の同定を試みた.

第 1は広田の作成した 変̀異体バンク'で,独立に分離された大腸菌の温度感受性変異

株のコレクションであり,1,000株中に目的とするほとんどの遺伝子の変異株が検索でき

ることが解っている.従ってこの 1,000株から細胞分裂の温度感受性変異株を全て拾って

マッピングすれば全 fts遺伝子が同定されることになる.実際 1000株中に,30OCでは

正常に分裂して生育するが 400Cでは隔壁形成が阻害されて多核フィラメント細胞となる

未同定 fts変異株は 410株含まれる.

第2は Clarkと Carbonの作成した 遺̀伝子バンク'で大腸菌の DNA断片を CoI

Elの EcoRl切断部位に挿入した 2,076種のプラスミド (plc-プラスミド)コレクシ

ョンからなり大腸菌の遺伝子の 99% がこの中に収められていると言われ てい る.PLC

プラスミドは F'株にクp-1/化されている為,遺伝的組換えによりF一株に transfer

することが可能である. しかし 2,076種の pLC･プラスミドの内大腸菌 DNA断片の遺

伝子座位が判明しているのは,僅か 410種 (約 20%)である.

第3は最近小原ら (Cell50:495-508(1987))により作成された大腸菌の遺伝子ライプ

ラ1)-である. これは大腸菌 I)NA断片を }-ファージにクp-ン化したものであり感染

により溶菌するため細胞に導入することはできないが挿入 DNA断片の制限酵素地図のパ

ターンからコンピューターを用いて各クp-ンを並べ変えるという新しい方法により大腸

菌全ゲノムの physicalmappingが完成されている非常に有用なパンクである.

まず上記 410株の未同定 fts変異株に 2,076種の pLCプラスミドを各々導入し温度

感受性欠損の相補性テストを行った.その結果 305株のfts変異株の温度感受性欠損が

496種の pLCプラスミドにより相補された.この内 345種の pLCプラスミドはDNA

挿入断片が未知のものであるがこれらのプラスミドについては,小原のジー./バンクと,

plaquehybridizationを行うことにより,DNA分子種の physicalな位置決定を行う

ことが可能であるため,系の確立のために小原らと共同研究を開始した.DNA分子種が

既知の pLCプラスミドで相補された fts変異株は,147株であった. この内 DNA分

子種の mappositionが異る2種,3種,4種,及び5種の pLCプラスミドのいずれ

によってもその温度感受性欠損が相補されたfts変異株は各々 27秩,5株,4株,及び

1枚であった.残 りの 110株のJts変異株は 1種の pLCプラスミドのみによりその欠

損が相補された.このようにして検索されたfts遺伝子座は大腸菌染色体地図のほぼ全域

に分散していた.しかし幾つかのfts変異株は,しばしばこの欠損を相補する pLCプラ

スミドに相当する遺伝子座に変異を持っていないことが判明した.この為当研究室で保存

している 275株のトランスポゾン挿入株を供与菌とし検索された fts変異株を受容菌と

して pl･ファージによる形質導入実験を行い,Jis変異の実際の位置決定を引続き行うこ
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とにした.

F-e.遺伝賛源研究室

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) 実験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.

a) ｢国公私立大学等に維持されている実験用マウス系統｣1987.(186貢)

当センターの晴乳動物保存研究室と共同して,全国の文部省所管の大学 ･研究所などに

維持されている実験用マウス系統 621種塀,1,032系統についての所在,遺伝的特性,

維持状況および分譲に関する情報などを収録した.資料の前半部に系統名による系統の所

在の検索ができるような索引部をつけ,また保存担当者146名の名簿をつけた.

b) RiceGeneticsNewsletterVolume3.(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,英文のイネの遺伝資源に関

する情報と研究情報を掲載したニュースレターを発行している.本号には,遺伝子記号命

名小委員会による命名規約 (秦),および各種の委員会の報告を載せ,前号に引き続いて

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.

そのほか,井山助教授は,3月に約2週間インドネシア国に出張し,ボゴール植物園に

おいてバナナ属の数理分類に関する研究指導と,インドネシアにおける遺伝資源の研究調

査を行った.

G. 遺伝情報研究センター

遺伝情報研究センターは,近年におけるDNA レベルの研究の飛躍的発展とその将来に

おける重要性に鑑み,且つ当研究所の共同利用機関としての役割を果すために,昭和 59

年度に新設された.当初は構造研究室と組換え研究室の2研究室であったが,翌 60年度

には合成研究室と遺伝情報分析研究室が増設され,4研究室から成っている.

人事の面では,遺伝情報分析研究室の助手として九州大学大学院理学研究科博士課程を

修了した林田秀宜が4月1日に着任し,宮沢助教授と共にDNAデータバンクの業務を分

担することとなった.なお,新規に認められた助手1名の定員については,巌換え研究室

の専属として公募し,近く選考が終了する予定である.

センター長の丸山毅夫教授は,2月下旬に西独-イデルベルヒで開催された `̀分子生物
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学におけるデータベースの将来"に関する国際会議に出席し,｢日本における DNAデー

タベース活動｣について報告すると共に,全般の討論に参加した.宮沢助教授は,DNA

データバンクに関する国際協力のため 11月中旬に米国-出張し,必要な打合せと研究連

絡を行った.

今年の特記すべき進展は,大型計算機の稼動と外部との電話回線の整備に伴って,秋か

ら DNAデータベースのオンラインサービスを開始できるようになったことである. 12

月 4日には米国ジョージタウ'/大学でタンパクのデータバンクを担 当 してい る W.C.
Barker女史が来所し,｢タンパクの一次構造におけるドメインの同定｣について講演し,

丸山教授および遺伝情報分析研究室のスタッフと懇談した.しかし不幸にも丸山教授は,

12月 11日に心不全のため急逝し,松永所長がセンター長の事務取扱いをすることとな

った.なおDNAデータバンク運営作業委員会の方は,石浜教授が委員長を代行する.

G-a.構 造 研 究 室

本研究室担当専任教官の人事構想については,現在討議中であるが,この間,分子遺伝

研究部門教授石浜が併任し,研究-ち従事した.当研究室では,遺伝子 DNAの構造一機能

の相関を解明することを終局の目標としているが,本年は,DNAの一次構造 ･高次構造

が転写に及ぼす影響の解析を引続いて進めた.

転写開始信号プロモーターの活性とDNA塩基配列の関係については,大腸菌プロモー

ター･コレクションを作製し,inviiro転写系を用いてプt]モーター強度を測定する研究

を進めた.一方,DNA高次構造の影響については,大腸菌各種プロモーターをプラスミ

ドに挿入し,閉環構造及び直鎖構造それぞれから転写された RNAを,特異遺伝子プロー

ブを用いて S1マッピング法で定量し比較した･これらの研究は,分子遺伝研究部門との

共同研究として行なわれた･

G-b.組 換 え 研 究 室

鼠換え研究室では遺伝情報に関する実畝的ならびに理論的研究を並行して進めている･

研究室の構成としては,京都大学理学研究科を修了した青田伸一が学術振興会特別研究

員として4月より参加し,石橋芙美恵が研究補助業務を行った･

本年度の研究は総合 (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),重点領域研究 (1)｢新しい

分子生物学を取 り入れた進化集団遺伝学の展開｣(木村姿生代表),総合 (ら)｢遺伝暗号

とtRNA研究の新しい展開｣(大沢省三代表)に関する文部省科学研究費補助金の援助を

受けた.

(1) 遺伝子コドン選択バク-ソの網羅的解析 (青田･石橋 ･池村); 1986年に続き･

今年も英国雑誌 NucleicAcidsResearchよりコドソ選択パターソの網羅的解析に関す

る依頼を受け,進化遺伝部門丸山教授 (遺伝情報研究センター長)･五保掘助手との共同

研究を行った.GenBankDNAデータベースを利用し,そこで解析可能な遺伝子全体に
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ついてのコドン使用の算出を行った.結果は88貢の論文として Nucl.AcidsRes.に印

刷中である.

(2) 高等脊椎動物染色体に関する光学顧徴鏡レベルの知見と塩基配列レベルの知見を

統合する試み (池村 ･石橋 ･青田): 光学巌徴鏡レベルの研究より,高等脊椎動物の染色

体には Gや Rと呼ばれる染色Jl'ソド構造が存在すること,Gバンドが AT塩基に青み,

Rバンドが GCに富む償域に対応することが示唆されている.染色バンドの大きさは,

細いものについても 106塩基対 (mb)のオーダーであり,細菌 DNA の大きさにも匹敵

する巨大な構造である.近年の遺伝子塩基配列の知見の急速な蓄横にともない,ヒト染色

体 DNA についても,総計すると lmb以上の配列が GenBankに収録された. これ

らの塩基配列をヒト染色体地図 (McKusic,1986)を参考に遺伝子座の順に配列し,GC

含量分布を算出したところ,Rバンド上の過伝子は概略 50% 以上の,Gバンド遺伝子

は 50% 以下の GC含量を持つ債向を示した.さらに HLA額域のクラスⅡとⅢの境界

近傍については,GC含量の明瞭な不連続性が見られており,バンドの境界領域に関する

塩基配列の知見を与える可能性が出てきた.詳細は論文を投稿中である.

(3) マウス小脳で発現する遺伝子群の解析 (青臥 地相): マウス小脳で発現する遺

伝子群を解析することを目的に,野性型マウス小脳から cDNA ライプラ1)-を作製し,

differentialscreening等によって脳の他の部位に比べて小脳で優勢に発現するクローン

を選別した.小脳に異常のあらわれる突然変異マウス nervousと staggererについて,

上記の選別クp-ソに相当する遺伝子の発現を解析したところ,一割程度の遺伝子につい

て明瞭に発現量が変化していた.それらについて遺伝子塩基配列の解析を行ったところ,

アミノ酸配列レベルで carbonicanhydraseと高い相同性 (45% 程度)を持つ遺伝子が

兄い出された.その遺伝子の発現に関する詳細な解析を行っている.

(4) マウスの反復配列 (IAP)の分子進化学的解析 (青田･池村): 前年度において

マウス IAP反復配列の塩基配列の決定を行ったが,今年度は進化遺伝部門の五候堀助手

との共同研究として分子進化学的研究を行った.IAP配列はゲッ歯頬に広く分布するレ

ト｡ボソン型反復配列であり,内在性ウイルス由来と考えられる.ゲッシ病 IAP間なら

びにレトロウイルスとの比較より,想定される内在ウイルスが比較的最近まで活性を保っ

ていたこと,塩基置換率は塩基あたり6-10×10~9/年であること,従って通常の染色体遺

伝子の置換速度の 10倍程度であり,レト｡ウイルスのそれよりもはるかに小さい (10~3)
ことが判明した.辞軌 まGene,56,1-12(1987)に発表している.

Gl.合 成 研 究 室

合成研究室では,助教授 広瀬を中心として真核生物の遺伝子発現 ･制御に関する研究

を行なっている.静岡大学大学院理学系研究科 田淵久大,太田 力,名古屋大学大学院

農学研究科 浦聖意が研究に参加した.また,本年 10月遺伝実験生物保存センターに着

任した上田 均助手と共同研究を開始した.前年度に続いて ｢動物細胞における転写制御

因子 の解析｣(代表者 ･東京大学医学部 半田 宏)と ｢ヒト白血病ウイルス遺伝子発現
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の分子機構に関する研究｣(代表者 ･国立がんセンター研究所 下遠野邦息)を組織し,

共同研究を行った.

本年度の研究は,文部省科学研究費重点研究 `̀細胞複製''(1)｢染色体の機能領域｣(広

瀬),重点研究 "転写制御"(2)｢スーパーコイル形成による転写制御機構｣(広瀬),がん

特別研究 (1)｢Trans･acting遺伝子の検能と細胞のがん化｣(広瀬)の援助を仰いだ.普

た,広瀬は ｢スーパーコイル形成による真核生物遺伝子の転写制御｣で内藤記念科学振興

財団昭和 62年度研究助成金の贈呈を受けた.

(1) 真核生物の遺伝子発現制御 (広瀬 ･田淵 ･浦): カイコ後部絹糸腺抽出液を用い

允 invitro転写系でフィブT,イソ遺伝子を読ませると閉環状 DNA は超らせん構造をと

り,高次構造をとれない線状 DNA より高い転写活性を示す (HiroseandSuzuki,Proc･

Natl.Ac礼d.S°i.USA.,inpress).鋳型の超らせん化により転写が活性化されるメカニ

ズムを追求する目的で,フィブpイン遺伝子プロモーターからの転写を Sarkosylに対す

る感受性に基づき次の3段階に分離した.①0.025% Sarkosylに感受性な転写開始複合

体形成,②0.05% Sarkosylに感受性な開始複合体からRNA鎖伸長複合体への変換,③

その後の RNA鎖伸長.次に DNA の超らせん形成が上記のどの段階で効果を示すのか

について,それぞれの段階のキネティクスを追うことにより調べた.その結果,②と③の

段階では効果が無かったのに対し,転写の律速段階である(むの段階は超らせん形成により

著しく促進されることが判明した.この他,マウス F9細胞におけるホメオティック遺伝

子の発現に関する研究を開始した.

(2) 真核生物のDNA超らせん化田子に関する研究 (広瀬 ･太田): カイコ後部綿糸

腺抽出液中には閉環状 I)NA を超らせん化する DNA ジャイレース様活性が存在する.

抽出液をホスホセルロースカラムにかけて分画すると,ジャイレース様活性は素通 り画分

と 0.6M KCl溶出画分を混ぜたときに再構成された.0.6M KCl溶出画分に含まれる

有効成分を精製したところ,DNA トポイソメラーゼⅡであることが判明した (Hirose〟

al.,J.Biol.Chem.,inpress).一方,素通り画分に含まれる成分は,DNA超らせん

化田子と名付けられ現在精製を進めているところである.

(3) カイコの fushitarazu遺伝子に関する研究 (広瀬 ･上田): 肱発生初期におけ

る形態形成の畿横を分子レベルで解明する端緒として, カイコの fushitarazu遺伝子の

クローニングを開始した.

(4) 動物細胞における転写制御田子の解析 (半田･広瀬): アデ/ウイルス EIV遺

伝子の上流に存在するエソ-ンサーは,カイコ網糸腺抽出液を用いてDNAを超らせん化

させると inviiroでも転写促進機能を果す.ェソ-ソサー領域内のいろいろな部分欠失

した DNAの転写活性を測定した結果,鋳型の超らせん化による転写促進には 17塩基対

からなるくり返し配列が重要なことが判明した.

(5) ヒト白血病ウイルス遺伝子発現の分子機構に関する研究 (下遠野 ･広瀬): カイ

コ綿糸腺抽出液にヒトHTLV感染細胞抽出液を補うことにより,HTLVLTRからの転

写を inviiroで行わせることができる.この系においても鋳型 DNA の超らせん化によ
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り転写活性の促進がみられた.

G-a.遺伝情報分析研究室

日本における DNA デー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クラムの

開発,整備,移植を行った.

丸山 (遺伝情報研究センター長)は 1987年 2月25日-28日-イデルベルグの EMBL

で開かれた AFutureDatabaseforMolecularBiology"と題する workshopに参加し

た.

宮沢は 11月 12-20日米国サ1/フランシスコ郊外で開かれた データバンクの会合に出

席しデ-タベースの構築に関する議論に参加した.

林田は4月に赴任し,データバンク運営に加わるとともに,DNA 配列解析の分子進化

学的研究を開始した.

(1) 日本 DNA データバンク (DDBJ)活動

(i) ニュースレターの発行 (丸山･宮沢): DNA データバンク活動の報告ならびに

宣伝のため,1987年 2月にニュースレター N0.6を発行した.

(ii) DNA データベースの導入 (宮沢 ･林田): 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.磁気テープの配布総数は 580

本である.フロッピーディスクの配布枚数は 746枚である.

(iii) DNA データベースの構築 (宮沢 ･林田): データ入力をサポートす る DDBJ

計算機が 1987年 3月に納入され,データの1)リースに 向けて データ作成システムの構

築を進めてきた. その結果 リリース可能となったので,1987年 7月 1.0版をリリース

L GenBank,EMBLに配布した.66エントリー,約 10万塩基である.

データベースシステムは通常,1)作成システム (入力,校正,更新)2)検索システム

3)解析システムに分けられる.利用者の立場からは,特に 2)3)が必要とされる.一方

一次データ作成を目的とするデータバンクにおいては,鼠織だったデータ収集,入力,更

新を可能にする作成システムが欠かせない.これらのシステムはデータベース管理システ

ム (DBMS)を用い一元的に管理するのが望ましい. しかし作成に時間がかか りデータ入

力をはじめている DDBJにはその余裕がない.我々は作成が比較的容易であるため3シ

ステムを別々に構築することにした.DBMSを用いる一元的な管理システムの構築は並

行して開発 していく計画である.

データ作成の手順は,1)DNA データを含む論文の選出,2)Annotatorsによる注釈

作業,3)Reviewerによる注釈チェック,4)会社委託 によるデータ入力 (2度打ち),

5)Annotatorsによる入力エラーのチェック,6)プpグラムによるエラーチェック,

7)データベースに追加,からなる.林田が ScientificReviewerとしてこのデータ作成
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過程を管理している.

現在データ入力に関しては,米国と欧州のデータバンクである GenBank,EMBL問

で学術雑誌の分担という形で協力がなされている.このような現状から,丸山 (遺伝情報

研究センター長)が参加した 1987年 2月 25128日-イデルベルグの EMBLで開かれ

た "FutureDatabaseforMolecularBiology"と題する workshopにおいて,DDBJ

に対し GenBank,EMBL との国際協力が要請された.DDBJとしては,現在各データ

パンクのデータエントリーが雑誌からの入力である関係上学術雑誌の分担が最も容易であ

ると考え,日本で出版される学術雑誌を主に担当していくことにした.

(iii-1) DNAデータ作成システムの構築:データの履歴管理とプログラムによるエラ

ーチェック (宮沢): データ更新において最も大切なのはデータの履歴管理である.我々

は現在 UNIX オペレーティングシステムに付属する履歴管理システム,SCCS(Source

CodeControlSystem)を用い履歴管理を行ってい る.SCCSは本来プログラムの履歴

管理が目的のため DNAデータエソト1)一にはふさわしくない面もあるが,その利用の容

易さから使用することにした. このシステムを使用することにより, 1)バージョン管理

(任意なバージョンの作成,更新,回復また更新の理由,誰が更新したか, その日時の管

理)2)排他管理 (更新に関する排他性)が可能である. このいずれも,複数の人による

データ入力,更新の管理には必須の条項である.

データ作成過程におけるもう一つの重要な点はエラーチェックである.データを作成す

るにあたって生物種の学名,分類等の情報が必要とされる.このため生物分撰データベー

スを作成し維持している.また DNA配列データからコーディング龍城の切 り出し,翻訳

等をおこなうプログラムを GenBankより得て移植し,start,Stopcodonsが正しいか

どうか,codonframeのチェック等のエラーチェックを行っている.遺伝暗号表は ミト

コンドリアDNAで異なる例がよく知られているように,生物種により若干の違いが例外

的に存在するので,遺伝暗号表のデータベースを作成しそのような遺伝暗号表の違いを考

慮している.またこのようなエラーチェックの過程で生成されるcodingsequencedata,

proteinsequencedataは利用価値が高いので各々付随データベースとして配布すること

にした.

(iii-2) DNA データべ-ス検索システムの構築 (宮沢): 1987年 3月 より UNIX

システムが導入されたため UNIX システムの上で稼働する検索シスチームを開発してきた.

UNIX システムは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

関係する様々な機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リプ

トでコマンドを作成する.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.ツールの例は,

-指定されたエントリーを出力するフィルター

ー指定されたレコードタイプを出力するフィルター

ー指定されたストリング (正規表現)を含むェントリーのエントリー名を出力するフィル
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タ一

一エントリー名からなるセットに関する and,or,Xorフィルター

ーFeaturesレコードの記述に従って塩基配列を切 り出すプログラム

ー塩基配列からアミノ酸配列に翻訳するプT2グラム

尊である.このようなツールを阻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た.今後,処理の高速なプ

ログラムに置き換える作業や,

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

出力するフィルター

等を作成する予定である.

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

UNIX システムなら移植可能であると言う利点を持 つ.しかしデータベースの更新,追

加,データベースの検索機能がよりすぐれたデータベース,データ作成,検索システムを

一元的に管理するようなデータベースを構築するのが望 まれ る.例 えば,Relational

database(RDB)の使用である.現在,GenBank,EMBL,DDBJ共同で全く同じRDB

を構築しデータの共同入力も含めて共同管理することを計画している･

(iii-3) DNA 塩基配列データ解析プログラムの開発,移植 (宮沢,林田): 解析プロ

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のうちデータベ

ース操作,解析プログラムパッケージ Ideas,UWGCG,PSQ,NAQ,Stadenは計算機

システムの VAX/VMS(MicroVAX II)にインストールされた.また UNIXシステム

に移植されたプpグラムは系統樹作成プ72グラム群 Phylip,Staden等である.(宮沢)

また林田はホモロジーマ トリックス表示プTZグラムを開発した.

(iv) DDBJ計算機システムのオンライン利用支援システムの構築 (宮沢): 計算機シ

ステムのオンライン使用の公開に向けて Onlineinformationretrievalsystem を作成

し,データバンク活動に関する情報及び計算放システム利用に関する情報のオンラインに

よる提供を可能にした.またパーソナルコンピューターを端末をして使用するためのプp

グラムを整備し,希望者に配布した.配布件数は 17件,フロッピーにして 51枚である.

このような体制ができたので,9月よりオンライン利用が可能となった.

(2) 核酸の進化速度及び突然変異率の推定 (林田)

(i) 突然変異率の性差 (宮田*･林田･限*･安永**): 生殖系列の細胞は成熟までの

分裂回数に性差がある.分子進化に関係する突然変異は,主にDNA複製時のミスによる

と仮定し,性染色体と常染色体での突然変異率を比較した.理論的には分裂回数の性差が

大きい場合,突然変異率は Ⅹ,Y 染色体において常染色体に比べそれぞれ 2/3,2倍と計

算される.解析の結果はこの理論値と非常に良く一致し,突然変異率は細胞分裂の回数に

事九大

料 理研
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比例することが示された.

(ii) ウイルスの進化速度の解析 (限*･林田･宮田*): ウイルスの進化は進化機構解

明のための格好のモデルであり,抗原部位の変異速度の情報は医学的にも重要である.戟

々は既にインフルエンザA型ウイルス遺伝子の進化速度は核遺伝子の200万倍の速度であ

ることを報告した.最近,新しい解析方法を開発し,数種のウイルスについて進化速度を

決定した.その結果,エイズウイルス (HIV-1)の進化速度が最も高く, インフルエンザ

A型ウイルスの約2倍であることが明らかとなった.
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V.研 究 活 動

A. 研 究 業 績

1) 著雷 ･分担執筆

Endo,T.:DifferentialcharacterlSticsofendosperm proteinfractionsbetweenln･

dicaandJaponicaricevarieties.In"CropExplorationandUiiliza･

iionofGeneticResources"(S.C.Hsieh,ed.),pp.3ト39,TwiwanProv.

TaichungDist.Agric.Imp.Stat.,1987.

Glass,R.EりJones,S.T.andlshihama,A∴RNApolymeraseisatargetforppGpp.

In "RNA PolymeraseandtheRegulationof Transcription",(W.S.

Reznikoff,eial.,eds.),pp.393-396,EIsevierSciencePubl.,NewYork,

1987.

Horai,S.,Gojobori,T.andMatsunaga,E∴Evolutionaryimplicationsofmito･

chondrialDNA polymorphism inhumanpopulations.In"Human

Geneiics"(F.VogelandK.Sperling,eds.),pp.177-181,Springer-

Verlag,Berlin,1987.

Hori,H.andSatow,Y.:IRIS:IntegratedRNA informationforsystematics.In

"ProsPcctivesinNucleicAcidandPyoieinSequencingData;Collection,

Evaluaiion,Distribution"(R.R.Colwell,ed.),OxfordUniv.Press,in

preSS.

池 村 淑 道:遺伝情報における方言.`̀生命科学の新しい展開を求めで'(第 1回 ｢大学と

科学｣公開シンポジゥム組織委員全編),172-190,出版科学総合研究所,1987.

今 村 孝:異常-モグT3ビン症."新臨床内科学,第 5版"(阿部正和ら監修),557-569,

医学書院,東京,1987.

今 村 孝;サラセミアの遺伝子異常. "AnnualReview 血液 1987"(高久史磨ら編).

48-57,中外医学社,東京,1987.

Ishihama,A.,Fujita,N.andNomura,T.:PromoterselectivityofEscherichia

coliRNA polymerase.In"RNA PolymeyaseandtheRegulationof

Transcribiion"(W.S.Reznikoff,etalリeds.),pp.397-402,EIsevierSci･

encePubl.,NewYork,1987.

Ishihama,A.andNagata,K.:ViralRNApolymerases.In"CRCReviewsinBio･

chemisiyy",CRCPress,Florida,1987.

石 浜 明:転写とプ7'セシソグ."医科分子生物学"(村松正美編),36-41,南江堂,東京,

1987.

石 浜 明:遺伝子はどのようによみとられるか."生命科学の新しい展開を求めて"(第
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1回 ｢大学と科学｣公開シンポジウム組織委員会編),236-255,出版科学総

合研究所,東京,1987.

井 山 審 也:遺伝変異と選抜の方法.選抜集団の取扱い."新しい植物育種技術''(中島哲

夫監修),147-156,養賢堂,1987.

Kimura,M･,Kallianpur,G.andmda,T.(ed.):StochasticMethodsinBiology

(LectureNotesinBiomathematics70).Springer･Verlag,Berlin,1987.

Kimura,M.:Astochasticmodelofcompensatoryneutralevolution.In"Siocha.

sticMethodsinBiology''(M.Kimura,etal.,eds.),pp.2118,Springer-

Verlag,Berlin,1987.

Kimura,M.:DieNeuiytilitalsiheoriedermolekularenEvolution.Verlag Paul

Parey,BerlinundHamburg,1987.

Matsunaga,E.:HereditarydiseasesinAsia:Chairman'sintroduction.In"Human

Genetics"(F.VogelandK.Spelling,eds.),p.539,Springer･Verlag,

Berlin,1987.

Matsunaga,E.:IncidenceofgeneticdiseaseinJapan.In"HumanGenetics"(F.

VogelandK.Sperling,eds.),pp.540-546,Springer-Verlag,Berlin,1987.

松 永 英:バ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関わ り."バイオテ

クノロジーと医療''(高久史麿編),57-71,東大出版会,東京,1987.

松 永 英:人類遺伝学の研究と統計学とのかかわり- 網膜芽細胞腫の遺伝をめぐっ

て."科学の中の統計学"(赤池弘次編),181-216,講談社,東京,1987.

森 島啓 子:資源の探索と導入."新しい植物育種技術"(中島監修),48-64,養賢堂,1987.

Morishima,H.andGadrinab,L.U.:AretheAsiancommonwild･ricesdifferenti･

atedintothelndicaandJaponicatypes? In"CropExbloraiionand

UiilizationofGeneticResowces"(S.C.Hsieh,ed.),ll-20,Twaiwan

Prov.TaichungDist.Agric.Imp.Stat.,1987.

Moriwaki,K∴Geneticsigni丘canceoflaboratorymiceimbiomedicalresearch.

In"AnimalModels:AssessingikeScopeofTheirUseinBiomedical

Research"(J.Kawamata& E.C.Melby,eds.),pp.53172,AlanR.

Liss,NewYork,1987.

村上昭雄 (釈):電離放射線の遺伝的影響.サンカラナラヤナン著,村上昭雄ら訳.サイエ

ンティス ト社,1987.

Sato,Y.Ⅰ.:Characterassociation patternsamong Japonica rice varietiesof

Asianorigin. In"CyoPExplorationandUtilizationofGeneticRe-

sources"(S.C.Hsieh,ed.),21129,TaiwanProv.TaichungDist.Agric.

lmp.Stat.,1987.

2) 論 文

Aoki,K∴Gene-culturewavesofadvance.∫.Math.Biol.25:453-464,1987.
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Aoki,K.:Adultlactoseabsorptionandmilkusefrom thestandpointofgene･

culturetheory.Jpn.I.Genet.62:445459,1987‥

Aoki,K.andFeldman,M.W.:Towardatheoryfortheevolutionofcultural

communication:coevolutiomofsignaltransmissionandreception.

Proc.Natl.Acad.S°i.USA84:7164-7168,1987.

Aota,S.,Gojobori,T.,Shigesada,K.,Ozeki,H.andlkemura,T.:Nucleotidese･

quenceandmolecularevolutionofmouseretrovirus-likeIAPele･

ments.Gene56:1-12,1987.

Bonhomme,F.,Guenet,∫.･L.,Dod,BリMoriwaki,K.andBul丘eld,G.:Thepoly･

phyleticoriginoflaboratoryinbredmiceandtheirrateofevolution.

Biol.J.oftheLinneanSoc.30:51-58,1987.

Bando,H.,Kusuda,J.,Gojobori,T.,Maruyama,T.andKawase,S.:Organiza-

tionandnucleotidesequenceofadensovirusimplyahost･depend-

entevolutionofparvoviruses.J.Virology61.･553-560,1987.

Boursot,P.,Yonekawa,H.andBonhomme,F.:Heteroplasmyinmicewithdele-

tionofalargeco°ingregionofmitochondrialDNA.Mol.Biol.Evol.

4:46-55,1987.

Fischer･Lindahl,K"Loveland,B.,Richards.S.andYonekawa,H.:Insearchof

themolecularbasisforamitochondrialtransplantationantigen.Ab･

Stractsofpaperspresentedatthe1987meetingonmolecularbio10-

gyofmitochondriaandchloroplasts.p.205.ColdSpringHarbor

Laboratory,1987.

Fujil,T.,Huang,Y･D,Higashitani,A.,Nishimura,Y.,Iyama,S.,Hirota,Y.,

Yoneyama,T.andDixon,R.A.:EHectofinoculationwithKlebsiella

oxytocaondinitrogen点Ⅹationbyrice･bacteriaassociation.Plantand

Soi1103:221-226,1987.

FujiiT.,andlnotle,T.:ModulatingeLrectofdimethylbenzanthraceneongam･

ma･raymutagenesisinthesoybeantestsystem.Jpn.∫.Genet.62:

425-430,1987.

Fujisawa,T.:Inhibitionofstenoteledifferentiationbyheadtissueinhydra.J.

CellS°i.87:315-322,1987.

Fujisawa,T.:Anemdogenousinhibitorinvolvedinposition･dependentstenotele

di∬erentiationinhydra.Dev.Biol.122:210-216,1987.

Fujita,N.,Nomura,T.andlshihama,A.:PromoterselectivityofEscherichiacolt

RNApolymerase:Purificationandpropertiesofholoenzymecontain'

ingtheheat-shocksigmasubunit.J.Biol.Chem.262.･185511859,
1987.
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Fujita,N.,Ishihama,A.,Nagasawa,Y.andUeda,S.:RNApolymerasesigma･

relatedproteinsinEscherichiacolt:Detectionbyantibodiesagainst

asyntheticpeptide.Mol.Gen.Genet.210:5-9,1987.

Fujita,N.andlshihama,A.:Heat･ShockinductionofRNA polymerasesigma.

32synthesisinEscherichiacolI':Transcriptionalcontrolandamulti.

plepromotersystem.加ol.Gen.Genet.210:10-15,1987.

Glass,R.E.,Jones,S.T.,Nomura,T.and lshihama,A.:HierarcIlyOfthe

strengthofEscherichiacoltstringentcontrolsignals.Mol.Gen.

Genet.210:1-4,1987.

Gojobori,T.,Moriyama,E.N.andYokoyama,S.:Molecularevolutionofonco.

genes.Jpn.J.Genet.62:163-177,1987.

Gojobori,T.,andYokoyama,S･:Molecularevolutionaryratesofoncogenes.∫.

Mol.Evol.26:148-156,1987.

Harada,Y.-N.,Hayakawa,J.1Ⅰ.,Noda,E.,andTomita,T.:A genelocuscon.

trollingaserumproteinmigratingelectropl10reticallyintheβregion

ofmiceanddetectedbyusingastrainderivedfrom theJapanese

wildmouse(MusmusculusmoLossinus)･J･Immunogenet.14:33-41,
1987.

Hayashi,J.-I.,Yonekawa,H.,Murakami,J.,Tagashira,Y.,Pereira-Smith,0.M.M.

andShay,∫.:Mitocbondrialgenomesinintraspeciesmammaliancell

hybridsdisplaycodominantordominant/recessivebehavior.Exp.Cell

Res.172:218-227,1987.

Hiai,H･,Buma,Y･0･,Ikeda.H･,Moriwaki,K･andHishizukaIY･:Epigenetic

controlofendogeneousecotropicvirusexpressioninSL/Nimice.

JNCI79:78ト787,1987.

Hirose,S.andSuzuki,Y.:InviLrotranscriptionofeukaryoticgenesareaffected

di#erentlybytheeuectofDNAsupercoiling.Proc.Natl.Acad.Sci.

USA(inpress).

Hirose,S"Tabuchi,H･andYoshinaga,K.:GYPinducesknotting,Catenation

andrelaxationofDNAbystoichiometricamountsoH)NAtopoisomer･

aseIIfrom BombyxmoyiandHeLacells･J･Biol.Chem.(inpress).

Honda,A.,Veda,A.,Nagata,K.andIshihama,A.:IdentificationoftheRNA

polymerase･bindingsiteongenomeRNA ofinfluenzavirus.J.Bio-

chem.102:1241-1249,1987.

Horai,S.,Inoue,T.andMatsunaga,E.:Anapparentdiscrepancybetweenchain

lengthandelectrophoreticmobilityofrestrictionfragments:Acase

ofhumanmitochondrialDNA.HumanGenet.75:73-74,1987.
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Hori,H.,andOsawa,S.:Originandevolutionoforganismsasdeducedfrom 5S

ribosomalRNAsequences.Mol.Biol.Evol.4:445-472,1987.

Hori,H.,Muto,A.,Osawa,S.,Takai,M▲,andKawamatsu,M.;Molecularevo･

lutionofTurbellariaasdeducedfrom 5SribosomalRNA sequences.

Prog.Zool.361.inpress.

Horikawa,汰.,Otafuji,T.,Nakagawa,RリSera,N.,Kuroda,Y.,Otsuka,K.and

Tokiwa,H.:Mutagenicityofdinitro免uoranthenes(DNFs)andtheir

carcinogenicityinF344rats.MutationRes.,182:36Ol361,1987.

Ishihama,A.,Fujita,N.andGlass,良.E∴Subunitassemblyandmetabolicsta･

bilityofE.coltRNA polymerase.Proteins.lStructure,Functionand

Genetics,2:42-53,1987.

Ishlhama,A.,Honda,A.,Nagasawa･Fujimori,H..,Glass,R.E.,Maekawa,T.

andImamoto,F.･.MultivalentregulationofthenusA operonofEsI

cheyichiacolt.Mol.Gen.Genet.206.･185-191,1987.

Itoh,N.,Yamada,H"Kaziro,Y.,andMizumoto,K.:MessengerRNAguanyly1-

transferasefrom Saccharomycescerevisiae:Largescalepurification,

subunitfunctions,andsubcellularlocalization.∫.Biol.Chem.262:

1989-1995,1987.

-Jain,A.K.andTezuka,H.:Effectofageonmicronucleusfrequencyinducedby

mitomycinCinddYmalemice.Curr.Sci.56:894-895,1987.

Jain,A.氏.,Tezuka,H.,Kada,T･andTomita,I.:Evaluationofgenotoxicef･

fectsofturmericinmice.Cur一.S°i.56:1005-1006,1987.

Kada,T.andShimoi,K･:Desmutagensandbioantimutagens.Theirmodesof

action.BioEssays7:113-116,1987.

Kimura,M.:Molecularevolutionaryclockandtheneutraltheory.∫.Mol.Evol.

26:24-33,1987.

･Kojima,H.,Konishi,H･andKuroda,Y･:Combinedeffectsofchemicalsonma･

mmaliancellsinculture.Effectsoforderandintervalsofa'dminist.

rationofmethylmethanesulfonateand ethylmethanesulfonate.

MutationRes.,182:364,1987.

Komiyama,K.,Ito,K･andShimada,Y∴Originanddevelopmentoftheepicar･

dium inthemouseembryos･AnatomyandEmbryology176:183-189,

_1987.

Rondo,KリAoshima,Y.,Hagiwara,T.,Ueda,H･andMizuno,S.:Tissue-speci丘C

andperiodicchangesinthenucleasesensitivityofthefibroingene

chromatininthesilkworm Bombyxmori.J.Biol.Chem.262:5271-

5279,1987.
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Kuroda,Y.:Antlmutagenicmechanism ofvitaminCanditsderivativesinma一

mmaliancellsinculture.MutationRes.182:365,1987.

Lee,W.H.andWatanabe,T.K.:EvolutionarygeneticsoftheDrosobhilamela.

nogasteysubgroup･l･Phylogeneticrelationshipsbasedonmatings,

hybridsandproteins.Jpn.∫.Genet.62:225-239,1987.

Matsubayashi,T･,Wakasugi,T･,T.,Shinozaki,K"Yamaguchi･Shinozaki,K.,

Zaita,N.,Hidaka,T.,Meng,B.Y.,Ohto,C.,Tanaka,MリKato,A.,

Maruyama,T.andSugiura,M.:Sixchloroplastgenes(ndhAIF)ho,

mologoustohumanmitochondrialgenesencodingcomponentsofthe

respiratorychainNADH dehydrogenaseareactivelyexpressed:De-

terminationofthesplicesitesinndhAandndhBpre-mRNAs.Mol.

Gen.Genet.210:385-393,1987.

松 永 英:網膜芽細胞腫の遺伝と疫学.癌の臨床 33:507-513,1987.

箕田健生,宝来 聴,松永 英,茂木富美子:網膜芽細胞腫患者のエステラーゼ D と 13

番染色体.臨床眼科 41:943-947,1987.

Miyashita,N.,Migita,S.andMorlWaki,K.:EffectsofHl2complexandnon-H･2

backgroundonurethane-inducedchromosomalaberrationsinmice.

MutationRes.176:59-67,1987.

Miyashita,N.andMoriwaki,K.:H･2controlledgeneticsusceptibilitytopulmo･

naryadenomasinducedbyurethaneand4･nitroquinoline1-oxidein

A/Wycongenicstrains.Jpn.∫.CancerRes.(Gann)78:494-498,1987.

Mizumoto,K.andKaziro,Y.;MessengerRNAcappingenzymefrom eukaryotic

cells.Frog.Nucl.AcidRes.Mol.Biol.34,1987.(inpress)

Moriya,S.,Ogasawara,N.,Fuktioka,T.andYoshikawa,H.:DnaA･boxesinthe

oriCregionoftheBacillussubiilischromosomeareinvolvedinre-

gulationofchromosomalreplication.GeneticandBiotechnologyof

Bacilli.(inpress).

Moriya,SリOgasawara,N.,Fukuoka,T.andYoshikawa,H∴RegulatlOnOfin･

itiationofthechromosomalreplicationbyDnaA･boxesintheorigin

･ regionoftheBacillussubiilischromosome.EMBOJ.(inpress)

Nawa,S.,Sano,Y"Yamada,M.andFujii,T.:Cloningoftheplasmidsincyto･

Plasmicmalesterilericeandchangesoforganizationofmitochond-

rialandnuclearDNA incytoplasmicreversion. Jpn.∫.Genet.62:

301-314,1987.

Nito,S.,Okaniwa,A.andMoriwaki,K.:EffectsofH･2histocompatibilitygene

complexonurethanandethylnitrosourea(ENU)･inducedmalforma-

tionsinmice.Cong.Anon.27:6ト68,1987.
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Nomura,A.,Negishi,K.,Hayatsu,H.andKuroda,Y.:MutagenicityofN{-

aminocytidineanditsderivativesinChinesehamsterlungcells.In･

corporationofNl-aminocytidineintocellularDNA. MutationRes.

177:283-287,1987.

Nomura,T.,Fujita,N.andlshihama,A.:ExpressionofLeuXgeneinEscheri-

chiacolt.RegulationattranscriptionandtRNA pr･ocessingsteps.J.

Mol.Biol.197:659-670,1987.

Ohta,T.:Amodelofevolutionforaccumulatinggeneticinformation.∫.Theor.

Biol.124:199-211,1987.

Ohta,T.:Simulatingevolutionbygeneduplication.Genetics115:207-213,1987.

Ohta,T.:Veryslightlydeleteriousmutationsandthemolecularclock.∫.加ol.

Evol.26:1-6,1987.

Ohta,T.,Watanabe,M.,Shirasu,Y.andlnoue,T.:Post･replicationrepairand

recombinationinuvyAumuCstrainsofEscherichiacoltareenhanced

byvanillin,anantimutageniccompound.MutationRes.(inpress).

Ohtsubo,M.,Kai,R"Furuno,N.,Sekiguchi,T.,Sekiguchi,M.,Hayashida,H.,

Kuma,K.,Miyata,T.,Fukushige,SりMurotsu,T.,Matsubara,K.

andNishimoto,T.:IsolationandcharacterizationoftheactiveCDNA

ofthellumanCellcyclegene(RCCl)involvedintheregulationof

onsetofchromosomecondensation.GenesandDevelopment1:585-

593,1987.

Park,Y.H.,Hori,H.,Suzuki,K.I.,Osawa,S.,andKomagata,K.:Nucleotide

sequenceof5SribosomalRNAfromRhodococcuseryfhrobolis.Nucleic

AcidsResリ15,365,1987.

Park,Y.HリHori,H.,Suzuki,氏.㌔ Osawa,S.,andKomagata,氏.:Phylogenetic

analysisofthecorymeform bacteriaby5SrRNAsequences.J.Bac･

teriol.169,180ト1806,1987.

Sakoyama,Y.,打ong,汰.,Byun,S.M.,Hisajima,H.,Veda,S.,Yaoita,T.,Haya･

shida,H.,Miyata,T.andHonjo,T.:Nucleotidesequencesofim･

munoglobulinepsilongenesofchimpanzeeandorangutan:DNAmole･

cularclockandhominoidevolution.Proc.Natl.Acad.S°i.USA84:

1080-1084,1987.

San°,Y.･.Generegulationatthewaxylocusinrice. Gamma･FieldSymp.24:

63-79,1987.

Sato,Y.Ⅰ.andMorishima,H.:Studiesonthedistributionofcomplementary

genescausingFIWeaknessincommonriceanditswildrelatives.

2.Euphytica36:425-531,1987.
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佐藤洋一郎:イネの梓長の変異におよはす到穂日数の影響.育種学雑誌 37:88-97,1987.

Serizawa,H.andFukuda,R.:Structureofthegeneforthestringentstarvation

proteinofEscherichiacolt.NucleicAcidsRes.15:1153-1163,1987.

Shimada,Y.,Komiyama,M.,Shiozaki,M.,Isobe,Y.andMasuko,S.:Myogene･

sisinvitroasseenwiththescanningelectronmicroscope.Scanning

Microscopy1:1377-1386,1987.

Shiroishi,T.,Sagai,T.andMoriwaki,K.:Sexualpreferenceofmeioticrecom･

binationwithintheH-2complex.Immunogenetics25:258-262,1987.

Shiroishi,T.,Sagai,T.,Natsuume･Sakai,S.andMoriwaki,K.:Lethaldeletion

ofthecomplementcomponentC4andsteroid21･hydroxylasegenesin

themouseH･2classIIIregion,causedbymeioticrecombination.

Proc.Natl.Acad.Sci.USA84:2819-2823,1987.

Suh,D.-H.,Mukai,T.:Mosaiclethalmutationsasoneofthesyndromeofhy･

briddysgenesisduetothePelementinDrosoPhilamelanogasley.Jpn.

J.Genet.$2:51-58,1987.

Suh,D.-H.,Mukai,T.:Geneticvariabilityduetomutation･Selectionbalancein

anorthernpopulationofDrosoL)hiLamelanogasierinJapan.Jpn.J.

Genet.$2:95-107,1987.

Suzuki,H.,Moriwaki,K.andNevo,E.:RibosomalDNA (rDNA)spacerpoly･

morphism inmolerats. Mol.Biol.Evol.4:602-610,1987.

Suzuki,H.,Kato,J.,Sakagami,Y.,Mori,M.,Suzuki,A.andHirota,Y.:Con･

versionoftheαcomponentofpenicillin-bindingproteinlbtotheβ

componentinEscherichiacolt.J.Bacteriol.169:891-893,1987.

Tachi･Shinkawa,K.,Kuroda,Y.,Morimoto,K.andKoizumi,A.:Enhancingef･

fectsofcytosinearabinosideonethylmethanesulfonate･induced6･

thioguanineresistancemutationsinChinesehamsterV79cells.Mu･

tationRes.191:37-40,1987.

Takahashi,TリMatsudaira,Y.,Obata,Y.andMoriwaki,K.:Anautoreactive

H･2･specificmonoclonalantibodywithallospecificity. Immunogene･

tics26:105-106,1987.

Takahata,N.:Ontheoverdispersedmolecularclock.Genetics116:169-179,1987.

Takano,T.,Kusakabe,S.andMukai,T.:Thegeneticstructureofnaturalpopu･

lationsofDrosobhilamelanogaster.XX.Comparisonofgenotype･en･

Yironmentinteractioninviabilitybetweenanorthernandasouthern

population.Genetics117:245-254,1987.

Takeuchi,K.,Nagata,K.andlshihama,A.:Inviirosynthesisofin点uenzaviral

RNA:Characterizationofanisolatednuclearsystem thatsupports
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transcriptionofin8uenzaviralRNA.J.Biochem.101:837-845,1987.

Takeuchi,M.,Hara,M.,Inoue,T.andKada,T.:Adsorptionofmutagensby

re点nedcornbran.MutationRes.tinpress)

Tomita,TリTanaka,T.,Koga,A.,Nakama,T.,Rondo,冗.,Yakeno,Y.and

Mukai,T.:Straindifferenceinhomozygousloadduetoinducedmild-

1ydeleteriousmutationsinDrosobhilamelanogasEer.Proceedingsof

theJapanAcademy.63:15ト154,1987.

Watanabe,T.,Miyashita,N.,Moriwaki,K.andHilgers,J∴Evolutionaryrela-

tionshipsbetweenlaboratorymiceandsubspeciesofMusmusculus

basedonthegeneticstudyofpancreaticproteinaseloci,Pyi-1,Pri-2,

Prt･3,andPrl･6.Biochem.Genet.25:239-251,1987.

Wu,C.,Wilson,S.,Walker,B.,Dawid,ⅠリPaiSley,T.,Zimarino,V.andUeda,

H.:PuriRcationandpropertiesofDrosobhilaheatshockactivator

protein.Science238:1247-1253,1987.

Yamamoto,T.,Gojobori,T.andYokota,T.:Evolutionaryoriginofpathogenic

determinantsinenterotoxlgenicEscherichiacoltandVibriocholerase

Ol.∫.Bact.169:1352-1357,1987.

Yokoyama,SリandGojobori,T.:Phylogenyandmolecularevolutionofthehuman

AlDSvirusesLAV,HTLV･III,andARV.J.Mol.Evol.24:3301336,

1987.

Yokoyama,S.,Moriyama.E.N.andGojobori,T.:Molecularphylogenyofthe

humanimmunodeficiencyandrelatedretroviruses.Proc.Jap.Acad.

63(B):147-150,1987.

Yonekawa,H.,Moriwaki,K.,Gotoh,0.,Miyashita,N.,Matsushima,Y.,Shi,L.,

Cho,W.S.,Zhen,Ⅹ.-L.andTagashira,Y∴HybridoriginofJapanese

mice"MusmuSCulusmolossiums'':Evidencefrom restrictionanalysis

ofmitochondrialDNA.Mol.Biol.Evol.(inpress)

Yonekawa,H.andFischerLindahl,K.:Searchingforthemolecularbasisofa

mitochondrialtransplantationantigen.Genetics116:S41,1987.

Yonekawa,H.andFischerLindahl,K.:MolecularevolutionofmtDNA among

closelyrelatedMusspecies. Abstractsofpaperspresentedatthe

1987meetingonmolecularbiologyofmitochondriaandchloroplasts.

p.205.ColdSpringHarborLaboratory,1987.

3) その他

福 田龍 二:アミノ酸欠乏に対する応答.遺伝 41(8):30-34,1987.

五候掘 孝:書評 ｢ガン遺伝子を追 う｣.サイエンス 3月号 pp.118-119,1987.

五傑堀 孝:AIDSウイルスの起源と分子進化学. 現代思想 (青土社) 臨時増刊総特集
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｢AIDS-アイデンティティの病｣γol.15-ll,9,pp.89-97,1987.

恥 町 vr 五候堀 孝:日本 DNA データバンク (DDBJ)の利用について･文部省がん特別研究総

括班 『がん特ニュ-ス 87-2』pp.5-7,1987.

広 瀬 進:Invitrogeneticsによる変異型 DNA の作製 (1)- 亜硝酸 ･合成オリゴ

ヌクレオチ ドによる突然変異の誘起.実験医学 5:1086-1091,1987.

池村淑道,青田伸一:高等脊椎動物遺伝子 の コドン選択バク-ンと染色体 のバンド構造

- 遺伝情報におけるゆとりの使い方.生物物理 27:135-139,1987.

地相淑道,石橋芙美恵,青田伸一:高等脊椎動物染色体のバンド構造と遺伝子塩基配列.

蛋白質 ･核酸 ･酵素 32:1220-1233,1987.

今 村 孝:サラセ ミアー分子機構と臨床.蛋白質 ･核酸 ･酵素 32(6):650-658,1987.

今 村 孝:自己免疫病にお け る補体 レセプター異常.Immunohaematology- 免疫

と血液 8(4):413-416,1987.

今 村 孝:臨床のための基礎知識- メンデル遺伝と臨床.小児科臨床 50(4):57 3-575

1987.

石 浜 明:転写装置によるDNAシグナルの認識.日本農芸化学会誌 61(ll):1492-

1496,1987.

石川隆二,森 宏一,森島啓子,木下俊郎:イネカルスにおけるアイソザイム遺伝子の発

現様式.北大農紀要 15:37ト379,1987.

井山審也,森脇和郎:国公私立大学 ･研究所等に維持されている実験用マウス系統. 177

頁,国立遺伝学研究所遺伝実験生物保存研究センター遺伝資源研究室,1987

賀田恒夫,石浜 明:異常環境と微生物をめぐる研究の新 しい展開. 遺伝 41(8):4-5,

1987.

小宮山政敵,嶋田 裕:走査電子顕微鏡による培養細胞の細胞骨格観察法.細胞 19:487-

492,1987.

Kuroda,Y.:Obituary,TsuneoKada1927-1986.MutationRes.178:155-156,1987.

黒 田 行 昭:細胞 レベルでみた生体老化のしくみ.大阪医薬品協会会報 459:1-5,1987.

黒 田 行 昭:無脊椎動物および魚叛の組織培養.特集によせて.組織培養 13:1-2,1987

黒 田 行 昭.'キイロショウジョウバェ旺細胞の体外培養.遺伝 42:口絵,1987.

黒 田 行 昭:新 しい組織培養材料とその成果.特集によせて.遺伝 42:5-6,1987.

黒 田 行 昭:細胞分化と遺伝子発現.遺伝 42:2ト28,1987.

黒 田 行 昭:学会記. 日本遺伝学会 ･日本分子生物学会合同年会.Biomedica 2:409,

1987.

黒 田 行 昭:国際会議 レポー ト.第 7回国際無脊椎動物および魚群組織培養学会議.生体

防御 4:287-288,1987.

黒 田 行 昭:第 7回国際無脊椎動物および魚類組織培養学会議を終えて.日本組織培養学

会会員通信 63:19-21,1987.

丸 山 毅 夫:DNA データサービスの開始が決まる/ 蛋白質 ･核 酸 ･酵 素 33(3):268-
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270,1987.

松 永 英:発がんモデルとしての網膜芽細胞腫の遺伝疫学的研究.学術月報 40:719-

723,1987.

松 永 英:遺伝学の進歩と医療情報との関わり.第 7回医療情報学連合大会論文集,Ⅰ-

ⅠⅠ,1987.

松 永 英;賀田恒夫教授を悼む.遺伝 41(2):29,1987.

森 島啓 子:東南アジアの野生稲- その変異と生態.学術月報 40:364-371,1987.

Morishima,H.,Shimamoto,Y.,San°,Y.andSato,Y.I.:TriptoIndonesiaand

Thailandfortheecologicalgeneticstudyinrice.SpeclalRep.from

Nat.Inst.Genet.pp.75,1987.

森 脇 和 郎:実験用マウスのもつアジア由来の遺伝子.がん･,:イオサイェ'/スニュース

87(1):12-13,1987.

森山悦子,五候頻 孝:AIDSウイルスの起源と進化 遺伝 41(10):68-81,1987.

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 と化学 8:39-52,

1987.

中 島 衡:遺伝相談.JAMA(日本語版)6:120-122,1987.

太 田朋 子:進化における遺伝子重複の意味.学士会報 775:46-48,1987.

嶋 田 裕:骨格筋の発生.ClinicalNeuroscience5:1214-1215,1987.

高橋 敬,五億頻 孝:各種の血紫蛋白質に兄いだされるクT)ングル構造の分子進化.蛋

白質 ･核酸 ･酵素 32(10):1250-1269,1987.

土 川 清:マウススポットテストとその改良法.静岡実験動物研究会 報々,27･28:12-

14,1987.

吉川 寛,小豊原直毅:染色体複製開始領域の共通構造.代謝 24(6):3-13,1987.

B.発 表 講 演

青 木 健 一:Adultlactoseabsorptionandmilkusefrom thestandpointofgene･

culturetheory. WorkshoponComputationalApproachestoEvolu･

tionaryBiology.SantaFeInstitute,Sept.30.

青田伸一,池村淑道:マウス小脳特異的 cDNA クローンの分離と発現,第 10回日本分

子生物学会年会,京都,11月 25日.

Barbier,Pascale:一年生塾と多年生型の野生稲における発育および繁殖様式の比較.日

本育種学会 71回講演会,東京,4月 5日.

遠 藤 徹:イネ肱乳蛋白質成分の定量分析と IPG分析.日本育種学会第 72回講演会,

高松,10月 14日.

遠 藤 徹:アイソザイムの存在様式と遺伝様式.日本育種学会第 72回講演会第29回シ

ンポジウム,高松,10月 14日.

Fujisawa,T.,Bosch,T.C.G.,andDavid,C.N.:Strainspeci丘cgrowthregula･
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tionofI･cellsinⅠ･cellchimeras.2mdInternationalworkshoponHy･

droidDevelopment,ScholossReisensburg,September,1987.

藤 田 信 之:RNAポリメラーゼの機能制御.大阪大学蛋白質研究所セミナー ｢タンパク

質合成における RNAの機能｣,大阪,3月.

藤田信之,石浜 明:熱ショックによる 032の誘導合成.第 60回日本生化学会大会,

金沢,10月.

藤田信之,野村照明,石浜 明:転写田子としてのRNAとリボヌクレオチ ド.第 25回

生物物理学会年会シンポジウム ｢RNA を軸とした新しい調節畿構学｣,徳

島,11月.

藤 田 信 之:RNA ポリメラーゼの分子多型と遺伝子発現の調節.大阪大学蛋白質研究所

セミナー ｢遺伝子機能と核酸構造の多様性｣,大阪,12月.

福田龍二,畑田恵利子,向川 純,清水-史:後期蛋白質合成に障害をもつts変異株の

解析.インフルエンザ研究者交流の会 第 2回シンポジウム,熱海,3月.

福田龍二,芹沢宏明:大腸菌緊縮飢餓蛋白質 (SSPトⅠⅠ.機能の検索.第 60回日本生化

学会大会,金沢,10月.

五候堀 孝:AIDSウイルスの起源と進化.名古屋市大医学部第二内科定例セミナー,4

月 4日.

五候堀 孝:発癌遺伝子の進化.阪大蛋白研研究集会,5月 8日.
五候掘 孝:ノミイオテクノロジーにおける世界的動向について.横浜地裁研修生セミナー,

遺伝研,5月 22日.

五侯掘 孝:先端技術がマネジメントを変える (ェイズ問題の解決,バイオテクノロジー

の延長上に何があるか). 産業能率大学総合研究所産能マネジメントスクー

ル,7月 17日.

五催摘 草:バイオテクノロジーについて.湖西市教育委員会派遣教員セミナー,遺伝研,

10月 1日.

五候裾 孝,森山悦子,横山錬三:新型ヒトAIDSウイルスの進化的起源. 日本遺伝学

会第 59回大会,筑波,10月 30日.

五候掘 孝:エイズウイルスの起源と分子進化学.SendagiForumofLife,日本医科大

学,10月 31日.

五僕頻 孝･'AIDSウイルス (HIV)の起源と進化.第 35回日本ウイルス学会総会シン

ポジウム,京都,11月 5日.

五保坂 孝:AIDS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.

静岡大学理学部セミナー,11月 18日.

五味掘 孝,森山悦子,横山凍三:AIDSウイルスのレトpウイルス科における進化的位

置.日本生物物理学会第 25回年会,徳島,11月 23日.

五候堀 孝,森山悦子:ヒトAIDSウイルス (HIV)の塩基置換パターン.第 10回日本

分子生物学年会,京都,11月 28日.
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五候堀 孝:がんウイルスとその分子進化-エイズウイルスなど-.お茶の水女子大学昭

和 62年度遺伝学簾座,特論 ･特別講義シリーズ ｢真核生物の分子遺伝学的

研究｣遺伝学特論 ⅠⅠⅠ(1),お茶の水女子大学理学部,12月 19日,21日.

Hankins,Raleigh,Wリ加藤 篤,永田恭介,石浜 明:インフルエンザウイルス転写複

合体:M蛋白による転写制御.第 10回日本分子生物学会年会,京都,11月.

Hara,H.,Suzuki,HリHirota,Y.:Secretionandprocessingofpenicillin･binding

protein3ofE.colt.Int.Conf.OrlBacterialCellSurfacesinBioscience,

Ito･shi,Shizuoka-ken,Nov.18.

原 弘志,加藤潤一,鈴木秀穂,農田幸敬:大腸菌の膜蛋白質 (ペニシリン結合蛋白質 3)

の C末端部分でのプロセシング.第 10回日本分子生物学会年会,京都,ll

月 25日.

原田艮信,坂井俊之助,森脇和郎,宮田 武:突放用近交系マウス及び野生マウスにおけ

る補体系 H 因子の地理的変異の血清学的調査.日本遺伝学会第 59回大会,

筑波,10月 29日.

畑田意利子,福田龍二,向川 純,清水一史,畑中正一:インフルエンザウイ ル スの転

写 ･複製の調節.第 35回日本ウイルス学会総会,京都,11月.

畑田恵利子,福田龍二,向川 純,清水-史,畑中正一:インフルエンザウイルス転写の

調節:一次転写と二次転写.第 10回日本分子生物学会年会,京都,11月.

東谷 籍,田畑哲之,高浪 満,鹿田幸敬,西村行進,小原雄治,秋山清隆:大腸菌染色

体コスミソドライブラリーの作成.第 10回日本分子生物学会年会,京都,

11月25日.

本田文江,永田恭介,石浜 明:インフルエンザウイルス転写複合体:NP の抗転写終結

機能.第 10回日本分子生物学会年会,京都,11月.

宝来 聴,早坂謙二,松永 英:ヒトのミトコンドリアDNA多型解析.日本生化学会第

60回大会,金沢,10月 12日.

宝 来 聴:ミトコンドt)ア DNA の多型.人類遺伝学会第 32回大会,シンポ ジ ウム

｢DNA多型の医学生物学｣,前橋,11月 12日.

宝来 聴,早坂謙二,松永 英:日本人地域集団におけるDNA多型の研究.人類遺伝学

会第 32回大会,前橋,11月 14日.

宝 来 聴:ミトコンドリアサイ トパチ一におけ る ミトコンドリア DNA塩基配列の解

析.JBEG日本生体エネルギー研究会第 13回討論会,大阪,12月 17日.

Hori,H.:Molecularevolutionofbacterial5SrRNA. Symposium on"interfac-

inggenotypic,phenotypic,andphylogeneticinformationinmicro-

bialsystematics".87thAnnualmeetingoftheAmericanSocietyfor

Microbiology,Atlanta,March3.

Hori,H∴ IRIS:IntegratedRNA informationforsystematics.First.CODATA

workshoponNucleicAcidandProteinSequencingData,National
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BureauofStandards,Gaithersburg,May5.

Hori,H.,Muto,A.,Osawa,S.,Takai,MリandKawakatsu,M.:Molecularevolu-

tionofTurbellariaasdeducedfrom 5SribosomalRNA sequences.

FifthInternationalSymposium ontheBiologyoftheTurbellaria,

Univ.Gottingen,Gottingen,Åug.12.

百武 博,佐野芳雄:野生稲および雑草型野生稲の二,三の生理生態的特性.日本雑草学

会第 26回講演会,京都会館,4月 9日.

伊原武志,永田(鈴木)妙子,上田 進,福田龍二,石浜 明:オーエスキー病 ウイ ル ス

DNAshortunique僚域の遺伝子解析.日本兵獣医学会,東京,4月.

池 村 淑 道:遺伝情報における方言.第 1回 ｢大学と科学｣公開シンポジウム,東京,1

月 21日

池 村 淑 道:遺伝暗号 (コドン)の使用頻度から見た生物進化.日本物理学会 1987年秋

の分科会 ｢生物物理シソポジウム｣,仙台,9月 28日.

池村淑道,青田伸一･'ヒト遺伝子塩基配列と染色体パ./ド構造.第 60回日本生化学会大

会,金沢,10月 15日.

池村淑道,石橋芙美恵,青田伸一:晴乳動物染色体バンド構造と遺伝子塩基配列.日本遺

伝学会第 59回大会,筑波,10月 29日.

池村淑道,石橋芙美恵,青田伸一:染色体に関する光学廟徴鏡レベルの知見と塩基配列レ

ベルの知見を統合する試み. 第 10回日本分子生物学会年会,京都,11月

25日.

今井俊介,岩井峰子,奥本正昭,森本純司,芳賀故実,螺良義彦,宮下信泉,森脇和郎:

高率に乳癌発生を伴う内因性乳癌ウイルス (MMTV)の欠如した中国産野生

マウス (Musmusculussub･Jyg).日本癌学会総会第 46回大会,9月8日.

今 村 孝:ヒト遺伝学の立場から見た医学の進歩.浜松労災病院学術集談会,7月 4日.

井上喜停,山本雅敏:Tandem repeat構造をもつ新しいタイプのトランスポゾン.日本

遺伝学会第 59回大会,筑波,10月 29日.

井上菩停,山本雅敏:トランスポゾンによって誘発された突然変異体の遺伝子発現の多様

性.第 10回日本分子生物学会年会,京都,11月 28日.

石 浜 明:遺伝子はどのようによみとられるか.公開シンポジウム ｢生命科学の新しい

展開を求めて｣,東京,1月.

石 浜 明:転写装置によるプpモーター認識機構.日本農芸化学会,薮田セミナー ｢核

酸の高次構造と生物活性｣,京都,6月.

石 浜 明:大腸菌の遺伝子と染色体地図.特定研究 "遺伝応答"ヮークショップ ｢ゲノ

ム全構造へのアプローチ｣,東京,10月.

石 浜 明:RNA ゲノムの構造と発現一研究の現状-.第 60回日本生化学会大会シン

ポジウム ｢RNA ゲノムの構造と発現｣,金沢,10月.

石 浜 明:ウイルス遺伝子の増殖機構.農林水産省 ｢バイオテクノT3ジーに関する研究
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会｣,筑波,10月.

石浜 明,氏.E.Glass,野村照明,藤田信之:大腸菌の緊縮制御信号の強度.第 59回日

本遺伝学会大会,筑波,10月.

石浜 明,藤田信之,野村照明,上島 励:大腸菌プロモーター強度に影響する諸要因.

第 10回日本分子生物学会,京都,11月.

石 浜 明:分子進化の現状と展望一一遺伝子の動的性質.農林水産省 ｢DNAからみた

生物進化についての研究会｣,東京,11月.

石 浜 明:転写装置の生産 と利用 の制御.重点鏡域研究 "細胞複製"ヮ-クショップ

｢細胞周期｣,湯河原,12月.

石川隆二,木下俊郎,森島啓子:イネカルスの継代時におけるアイソザイム遺伝子発現様

式の変化.日本育種学会 71回兼済会,東京,4月 4日,

石川隆二,佐藤洋一郎,森島啓子:イネのインド型 ･日本型交雑において観察されたアイ

ソザイム遺伝子の異常分離.日本育種学会 72回講演会,高松,10月 14日.

井 山 蕃 也:実験生物系統に関する情報のデータべ-ス.I.コムギ .マウスおよび大腸菌

の実験系統.日本育種学会第 72回講演会,高松,10月 14日.

Iyama,S.,ManagementofgeneticresourcesinformationinJapan.Int.Workshop

onCropGeneticResourcesofEastAsia,Nov.12.

徐 東禅,JosephaStyrna,森脇和郎:日本産野生マウス由来 Y 染色体と H-2Com･

plex の精子形成に及ぼす影響. 日本遺伝学会第 59回大会,筑波,10月

29日.

上島 励,岡田益舌:ナタマメギセル LuchuL?haedusaobhldoonの 2型間に於ける自

然交雑と生殖的隔離.第 59回日本遺伝学会大会,筑波,10月.

加藤 篤,伊原武志,上田 進,石浜 明:インフルエンザウイルスに内在す る低分子

RNA.第 35回日本ウイルス学会総会,京都,11月.

加藤潤一,鈴木秀穂,鹿田幸敬:大腸菌の染色体の分配に関与する遺伝子 ♪αrC及びその

周辺の額域の解析.第 10回日本分子生物学会年会,京都,11月 25日.

木 村 資 生:まとめと今後の展望.大阪大学蛋白質研究所セミナー ｢新局面を迎えた進化

の研究｣,大阪大学蛋白質研究所,5月 9日.

小宮山政敏,汐崎昌之,嶋田 裕:培養筋細胞の細胞内徴細構造の走査電子顕微鏡による

観察.日本電子顔徴鏡学会第 43回学術講演会,5月27日.

Kuroda,Y.andShimada,Y.:DifferentiationofembyroniccellsofDrosoPhila

studiedwiththeelectronmicroscope. ⅤⅠHnternat.Conferenceon

lnvertebrateandFishTissueCulture,Ohito,May12.

黒 田行 昭:動物培養細胞を用いた突然変異試験の進め方.ソフト技研講習会,東京, 1

月 21日.

黒 田行 昭:動物培養細胞を用いた突然変異試験の進め方.ソフト技研講習会,東京, 6

月 22日.
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黒 田 行 昭:噴乳動物細胞に対するビタミンA およびビタミンEの変異原修飾作用とそ

の機作.日本環境変異原学会第 16回大会,京都,10月 28日.

黒田行昭,高田佑子,粕谷敬宏:レーザー光照射によるショウジョウバエ豚の凍結保存.

日本動物学会第 58回大会,富山,10月 9日.

黒田行昭,嶋田 裕:体外培養によるショウジョウバエ肱細胞の器官分化とその微細構造.

日本遺伝学会第 59回大会,筑波,10月 30臥

黒 田 行 昭:培養細胞を用いた変異原検出とその特性.九動安全性研究所セ ミナー,鳥栖,

12月 14日.

丸山毅夫,松永 英:日本の DNA データバンク.｢大学と科学｣ シンポジウム.東京,

12月 17日.

松本 健,永田恭介,花岡文雄,字井理生:ゲルシフト法による NuclearFactorIの解

析.第 10回日本分子生物学会年会,京都,11月.

Matsunaga,E∴Retinoblastoma:Someepidemiologicalaspects.Japan-USCancer

SymposiumonGeneticsofHumanCancer.Lo§Angeles,March23,

1987.

松 永 英:遺伝疫学- 予防医学の新分野.第 80回日本医学会シンポジウム ｢疫学を

めぐって- 健康のリスクとその解析｣,箱根,8月 30日.

松 永 英:高発がん遺伝疾患の疫学.神奈川県立がんセンターシンポジウム ｢がんの発

生と進展- 再び多段階を考える｣,横浜,10月 1日.

松 永 英:遺伝子工学の基礎と応用. 第 80回静岡県東部医師会特別講演,伊豆長岡

町,10月 24日.

松 永 英:司会者の言葉.学術記念集会 ｢日本における血液型研究の歴史と進歩｣日本

人類遺伝学会第 32回大会,前橋,11月 13日.

松 永 英:遺伝学の進歩と医療情報との関わ り.第 7回医療情報学連合大会特別講演,

東京,11月 26日.

宮下倍泉,森脇和郎:マウス肺腫疹発生感受性を支配している主要遺伝子座の解析.日本

癌学会総会ワークショップ第 46回大会,9月8日.

宮田 隆,林田秀宜,隈 啓一,安永照雄:オス支配の分子進化 日本遺伝学会第 59回

大会,筑波,10月.

宮 沢 三 造:日本 DNA データバンクの現状について. 日本遺伝学会第 59回大会,筑

波,10月 31日.

水本清久,重量賢康,渋田 博,岩崎憲太郎:センダイウイルス (HVJ)の蘇写- 複製

機構.第 60回日本生化学会大会,10月 13日.

水本清久,重畳賢康,上代淑人, 渋田 博,岩崎憲太郎:セ ンダイ ウイ ル ス (HVJ)

mRNAの生合成機構- 宿主転写因子の性質- . 第 35回日本ウイルス

学会総会,11月 7日.

森島啓子,佐野芳雄,佐藤洋一郎:沖縄における野生稲の自生 ･定着および集団変化に閑
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する生態遺伝学的実験. 日本育種学会 71回東浜会,東京,4月 5日.

森 島 啓 子:野生稲における生活史特性とその相関の遺伝的基礎.日本遺伝学会 59回大

会,筑波,10月 31日.

森 島啓 子:アジアの野生稲はインド型 ･日本型に分化しているか? 日本育種学会72回

講演会,高松,10月 14日.

森 島 啓 子:イネの進化遺伝学研究におけるアイソザイムの利用.日本育種学会 29回シ

ンポジウム,高松,10月 14日.

Morishima,H∴Evolutionarydynamicsinwildandcultivatedricespecies.Symp.

ofGeneticsSocietyofKorea,ChungCheon,Korea,June13.

Morishima,H∴Population biologyofwildriceanddomesticationdynamics.

Symp.onpopulationgeneticsandpopulationbiology,ⅩⅠV Int.Rot.

Cong.,Berlin(West),July26.

Moriwaki,K.:Geneticaspectsofmousespeciesdifferentiation.Sino･Japanese

JointSymposium onMolecularGenetics.中国科学院上海細胞生物学研

究所,3月 24日.

Moriwaki,K.:Wild･derivedgeneticsystem inmouseH-2. FirstJointSympo･

siumRIKEN･WashingtonUniversity.KeidanrenKaikan,Tokyo,4月

13日.

森 脇 和 郎:-ツカネズミ亜種の遺伝的分化.昭和 62年度日本晴乳類学会大会,福岡,

5月 31日.

Moriwaki,K.:AssignmentofthegenegoverningUV･Sensitivityinthemouse

byusingrecombinantinbredstrains.lstMouseGeneMappinglnter･

nationalWorkshop,Facult色deM色decine,Paris,9月 7日.

森 脇 和 郎;野生遺伝子が導入された Flマウスで何が起こるか.第 2回日本医学生殖免

疫学会総会シンポジウム,京都,9月 25日.

森 脇 和 郎:遺伝学から見た種分化.第 58回日本動物学会大会.第 1回メダカ･シンポ

ジウム.富山,10月 7日.

森 脇 和 郎:-ツカネズミ亜種分類の遺伝学に基づく再検討.第 7回微生物化学分類研

究会,伊東,11月 27日.

森 脇 和 郎:遺伝学の発展と実験動物の開発.｢医学総合研究の推進に関する研究班｣シソ

ポジウふ,大阪,12月 21日.

森山悦子,五榛掘 孝:DNA レベルにおける進化速度の解析.日本遺伝学会第 59回大

会,筑波,10月 30日.

向川 純,清水-史,畑田恵利子,福田龍二:インフルエンザウイルス NP 遺伝子の温

度感受性変異株の解析.第 35回日本ウイルス学会総会,京都,11月.

向川 純,清水-史,畑田恵利子,福田龍二:インフルエンザウイルス NP 遺伝子の温

度感受性変異株の解析.第 10回日本分子生物学会年会,京都,11月.
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村 上 昭 雄:カイコの旺休眠における生態遺伝学的研究.日本蚕糸学会第 57回大会,筑

波,4月 4日.

Murakami,AりOhtsuki,Y.,Kitagawa,T.:Wholeembryoniccultureofspon-

taneousparthenogeneticembryosinthesilkworm,Bombyxmori.VII

Int.Conf.InvertebrateandFishTissueCulture,Ohito,May12.

壷屋賢康,上代淑人,渋田 博,岩崎憲太郎,水本清久:セ ンダイ ウイルス (HVJ)

mRNA の生合成磯構一一微小管による転写促進効果一一.第 60回日本生

化学会大会,10月 12日.

永 田恭 介:ウイルス遺伝子の複製と転写.｢核酸 ･タンパク質相互作用と遺伝子の転写･

翻訳に関する研究集会｣,伊東,1月.

永 田恭 介:アデノウイルス DNA複製と細胞因子.日本癌学会シンポジウム ｢腫癌ウイ

ルスの複製 ･組込みと遺伝子発現｣,東京,1月.

永田恭介,上田健治,本田文江,石浜 明:インフルエンザウイルスゲノムの転写と複製.

第 60回日本生化学会大会シンポジウム ｢RNA ゲノムの構造と発現｣,金

沢,10月.

永田恭介,石浜 明:インフルエンザウイルス RNAの転写 ･複製の調節機構.第 35回

日本ウイルス学会,京都,11月.

永田恭介,上田健治,石浜 明:インフルエンザウイルス転写複合体:分子構成と転写機

健.第 10回日本分子生物学会年会,京都,11月.

Nagata,K.,Takeuchi,K.,Honda,A.,Kato,A.andlshihama,A.:Enzymatic

mechanismsoftranscriptionandreplicationofinfluenzaviralRNA.

ⅤⅠⅠInternationalCongressofVirology,Edmonton,Canada,August,

1987.

中崎路子,佐藤洋一郎,山牒弘息:出穂性の異なるイネ品種間の交雑後代に見られた熱帯

日本型類似系統.日本育鍾学会 72回講演会,高松,10月 14日.

名和三郎,山田正明,佐野芳雄:細胞質雄性不稔イネの稔性回復とミトコンドリアおよび

核 DNAの再配列.日本遺伝学会第 59回大会,筑波,10月 30日.

大西浩平,沓掛和弘,鈴木秀穂,飯野徹雄:サルモネラベン毛レギュロンの負の転写調節

田子 RdBの invilro.における機能発現.第 10回日本分子生物学会年会,

京都,11月 28日.

太 田朋 子:多重遺伝子族の起源.大阪大学蛋白質研究所セミナー ｢新局面を迎えた進化

の研究｣.大阪大学蛋白質研究所, 5月 8日.

太 田朋 子:Multigenefamiliesandtheirimplicationsforevolutionarytheory.

CollegedeFrance,Paris,June23.

太 田朋 子:Modellingoriginofmultigenefamilies. Col1台gedeFrance,Paris,

June25.

太 田朋 子:Evolutionandoriginofmultigenefamilies.Symposium,"Organiza･
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tionalconstraintsonthedynamicsofevolution."Budapest.Hungary,

June29.

太 田朋 子:Originofmultigenefamilies.Univ.ofEdinburghSeminar,July8.

太 田朋 子:Originofmultigenefamilies.ImperialCancerRes.Inst.Seminar,

July13.

太 田朋 子:Populationgelleticsofmultigenefamilies. モントリオール大学数学セ

ミナー,Åug.3-7.

太 田朋 子;多重遺伝子族.人撰遺伝学会特別講演,群馬県民会館,11月 13日.

太田 力,広瀬 進:DNA 超らせん化田子による転写の活性化.第 10回日本分子生物

学会年会,京都,11月.

定 家 義 人:細胞分裂,胞子形成,酵素分泌に関与する枯草菌 div1341遺伝子のクロー

ニングⅠⅠ.日本遺伝学会第 59回大会,筑波,10月 30日.

定家義人,定家多美子:線虫 C.elegansyad12初期旺染色体分離に対する UVの影響.

日本放射線影響学会,東京,11月 30日.

嵯峨井知子,城石俊彦,森脇和郎:日本産野生マウス集団における H-2クラス Ⅰ抗原の

遺伝的多型 (1).日本遺伝学会第 59回大会,筑波,10月 29日.

榊原祥公,安田成一:大腸菌染色体複製におけるdnaK遺伝子の機能.第 10回日本分子

生物学会年会,京都,11月 25日.

佐 野 芳 雄:雑種不稔遺伝子 Slによって誘発された相互転座.日本育種学会第 71回講

演会,東京,4月 5日.

佐 野 芳 雄:イネにおけるrDNA スペーサ-額域の多型とその遺伝.日本育種学会第 72

回読浜会,高松,10月 13日.

San°,Y.:RibosomalDNAspacer･lengthpolymorphismsinrice.lstlnternational

Workshop"MolecularBiologyofRice",Okayama,Nov.19.

佐藤洋一臥 石川隆二,森島啓子:イネ･インド型×日本型の無選抜 F5集団における形

質組合せ.日本育種学会 71回講演会,東京,4月 5日.

佐藤洋一郎,森島啓子,石川隆二:雄性配偶子は等しく授精に寄与しているか? 日本育

種学会 72回講演会,高松,10月 14日.

芹沢宏明,福田龍二.'大腸菌緊縮飢餓蛋白質 (SSPトⅠ.･SSP遺伝子のプロモーターの解析.

第 60回日本生化学会大会,金沢,10月.

柴垣芳夫,山田尚文,伊藤直人,上代淑人,水本清久:酵母 mRNAキャッピング酵素遺

伝子の構造.第 60回日本生化学会大会,10月 12日.

柴垣芳夫,山田尚文,伊藤直人,福井泰久,上代淑人,水本清久:酵母 mRNAcapping

_ 酵素遺伝子の構造と機能.第 10回日本分子生物学会年会,11月 26日.

Shimada,Y.,Komiyama,M.,Shiozaki,MリIsobe,Y.andMasuko,S∴Myogene-

sisinvitroasseenwiththescanningelectronmicroscope.Scanning

ElectronMicroscopy/1987,May3-8.
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城石俊彦,嵯峨井知子,後藤英夫,森脇和郎:マウス第 17染色体上における遺伝子組み

換え頻度の雌雄差について.日本遺伝学会第 59回大会,筑波,10月 29日.

城石俊彦,嵯峨井知子,石浦正寛,Steinmetz,M.,森脇和郎:マウス減数分裂における

部位特異的遺伝子組み換え.第 10回日本分子生物学会年会,11月 27日.

Styrna,∫.,徐 東禅,森脇和郎:マウス精子の形態学的および生化学的特性に及ぼす Y

染色体部分欠損の影響.日本遺伝学会第 59回大会,筑波,10月29日.

鈴木重弘,村上昭雄:カイコ成虫の生存期間に関する雌雄差.日本蚕糸学会東北支部第41

回研究発表会,岩手,11月13日.

田淵久大,広瀬 進:DNA の高次構造とフィブロイン遺伝子の転写開始複合体形成.寡

10回日本分子生物学会年会,京都,11月.

高 畑 尚乏:集団遺伝学からみた分子時計の精度.｢新局面を迎えた進化の研究｣大 阪大

学蛋白質研究所セミナー,5月 9日.

高 畑 尚之:DNA 多型と集団遺伝学.｢I)NA 多型の医学生物学｣.日本人頬遺伝学会シ

ンポジウム,群馬県民会館,11月 12日.

高 畑 尚之:Neutrality,molecularclockandanapplication.22ndWinterSeminar

(M.Eigen),KIosters,Switzerland.Jam.22.

高 畑 尚之:Behinddinosaurs.CRNSSeminar,Univ.ofMontpellier,France,Jam.

27.

高 畑 尚之:Molecularevolutionaryclock.Zoology°ept.Seminar,Univ.ofCali･

fornia,Berkeley,U.S.A.,Oct.22.

玉井功一,平塚英夫,賀田恒夫,黒田行昭:培養細胞に対する化学変異原の複合効果.

ⅠⅤ.Vanillinによる変異原修飾効果.日本環境変異原学会第 16回大会,京

都,10月 28日.

多産長治,宮下信泉,木内書寛,森脇和郎:キメラマウスにおけるウレタン誘発肺腫癌発

生.日本癌学会総会第 46回大会,9月 8日.

Terai,M.andShimada,Y∴Myo丘brillogenesisinculturedcardiacmyocytesstud･

iedwithantibodiesandphalloidininRuorescencemicroscopy.Sym-

posium onatrioventricularseptaldefectanddevelopment,morpho･

logyandpathologyofthemyocardium,November5-6.

手塚英夫,井上 正:放射線感受性変異体 wasted マウスにおけるガンマ線誘発染色体

異常の組織特異性.日本環境変異原学会第 16回大会,京都,10月28日.

手塚英夫,井上 正:放射線感受性変異体 wastedマウスにおけるガンマ線誘発染色体異

常の組織特異性の解析.日本遺伝学会第 59回大会,筑波,10月 29日.

手塚英夫,井上 正:放射線感受性変異体 wastedマウスにおけるガンマ線誘発染色体異

常の細織特異性の解析と細胞分化との関連.日本放射線影響学会第 30回大

会,東京,11月 30日.

土 川 清:マウススポットテス トとその改良法.静岡実験動物研究会第 15回研究発表
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会,静岡,6月26日.

土 川 津:新しい交配方法によるマウススポットテスト.日本環境変異原学会第 16回

大会,京都,10月 27日.

Ueda,H.andWu,C.:Puri丘Cationofadevelopmentaryregulatedsequence-speciGc

DNA･bindingproteinfortheDrosophilafushi-tarazugene. UCLA

Symp.MechanismsofControlofGeneExpression,SteamboatSprings,

Colorado,March.

上田 均,Wu,C.:fushi･tarazugeneの cis-regulatoryelementに sequencespecific

に結合するfactorの性質と精製.第 10回日本分子生物学会年会,京都,ll

月 26日.

渡 辺 隆 夫･'オナジショウジョウパェの Y 精子を殺す細胞質.日本遺伝学会第 59会大

会,筑波,10月 30日.

山田正明,名和三郎:ショウジョウパェの母性効果による旺致死突然変異の解析.日本遺

伝学会第 59回大会,筑波,10月 30日.

山本雅敏,Miklos,G.,Pirrotta,V.:マイクロクローニングによる染色体構造の微細解

析.日本遺伝学会第 59回大会,筑波,10月 29日.

山本雅敏,Miklos,G.,Pirrotta,V.:マイクロクローニング法による-テロクpマチソー

2-クロマチン結合部位の染色体構造の分子生物学.第 10回日本分子生物学

会年会,京都,11月 28日.

山中邦象 永田恭介,保坂康弘,石浜 明:インフルエンザウイルス RNA 各分節の翻

訳効率の解析.第 10回日本分子生物学会年会,京都,11月.
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C.その他の研究活動

1) 海外における活動
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氏 名 】 内 容 l 渡 航 先

高畑 尚之

杉山 勉
黒田 行昭

今井 弘民

丸山 毅夫

松永 英

森脇 和郎

井山 寺也

森脇 和郎

木村 資生

石清 明

官浮 三造

沖野 啓子

原田 朋子

高畑 尚之

原田 朋子

渡辺 隆夫

マックス･ブランク研究所 (M.Eigen)主
催第 22回冬期セミナー出席及びキンペ1)
-大学におけるマウス集団の集団遺伝学に
関する共同研究のため

共同研究｢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｣のため
突然変異及び発がんの抑制機構に関する国
際委員会出席並びに研究連絡のため

マレーシア産生物資源の遺伝学的研究及び
インドネシア産ア7)塀の細胞遺伝学的研究
のため

国際会議 ｢分子生物学におけるデータベー
スの将来｣出席のため

日米がん研究協力事業による ｢ヒトがんの
遺伝学｣セミナー出席のため

実験動物に関する日中協力協議及び研究連
絡のため

日本学術振興会論博事業に係る研究指導及
びインドネシアにおける植物遺伝資源の研
究調査のため

大韓民国科学技術院における研究連絡及び
講演のため

全米科学アカデミー John∫.Carty賞受
賞式出席及び研究連絡のため

分子生物に関する講演及び研究連絡のため

｢核酸,蛋白質配列データに 関する第 1回
ワークショップ｣出席及び DNAデータバ
ンク間ネットワーク構 築 に 関 す る Gen
Bankとの研究連絡のため

韓国遺伝学会シンポジウムに出席及びイネ
の育種遺伝に関する研究連絡のため

コレージュ･ド･フランス及びオックスフ
ォー ド大学において多重遺伝子族に関する
研究連絡並びに-ンガリー国際シンポジウ
ム出席のため

異種間浸透と多型細胞質性を示す甫インド
洋地域ショウジョウバェ群の学術調査のた
め

モントリオール大学において多重遺伝子族
の進化について講義及び研究連絡のため

第2次中国産ショウジ三ウバ-の系統分類
学 ･進化遺伝学的研究

スイス ･フラン
ス

ア メ リカ合衆国

ア メ リカ合衆国

マレーシア･イ
ンドネシア

ドイツ連邦共和
国

アメリカ合衆国

中華人民共和国

イ ン ドネ シア

大 韓 民 国

アメリカ合衆国

中華人民共和国

アメリカ合衆国

大 韓 民 国

フラ ンス ･-ン
ガ1)一･連合王
国

レユニオン･モ
ーリシャス ･セ
イシェル

カ ナ ダ

中華人民共和国

62.1.16-
62.2.1

62. 2. 4.}
62 . 3.9
62. 2.25-
62. 3.2

62.2.21-
62.3.31

62.2.23.-
62.3.5

62.3.22-
62.3.27

62.3.22-
62.3.28

62.3.23-
62.4.2

62.4.16-
62.4.18
62.4.24～
62.5.1

62.5.4-
62.5.24

62.5.3-62.5.24
62.6.ll.～
62.6.17

62.6.21-
62.7.16

62.7.8-
62.8.1

62.7.31-
62.8.10

62.8.10-
62.8.18
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氏 名 f 内 容 l 渡 航 先 L期 間

押野 啓子

永田 恭介

青木 健一

高畑 尚之

今井 弘民

藤島 通

森脇 和郎

杉山 勉

清水 裕

森脇 和郎

宮浮 三造

第 14回国際植物学会出席のため

第7回国際ウイルス学 会議出席及び ｢宿主
因子 NFIと転写機構との関係｣について
研究連絡等のため

スタンフォー ド大学において遺伝子 ･文化
の共進化についての共同研究のため

テキサス大学 ヒュース トン校において遺伝
子系図学についての共同研究のため

オース トラリアにおける社会性昆虫類の分
類 ･生態学的研究

国際乳房炎 セ ミナ一･第 23回世界獣医学
会等に出席及び研究発表並びに乳用家畜に
関する研究連絡等のため

第 1回マウス遺伝子マッピング国際ワーク
ショップに出席及び晴乳煩遺伝学に関する
研究連絡等のため

第2回ヒドロゾア発生国際ワークショップ
に出席及び ミュン-ン大学においてヒドラ
発生に関する研究連絡のため

第2回ヒドロゾア発生国際 ワ ークショップ
に出席及び ミュン-ン大学においてヒドラ
発生に関する研究連絡のため

実験動物の遺伝学的モニタリングに関する
調査 ･研究交流のため

DNA データバンクに関する国際協力のた
め

ドイツ連邦共和
国

カナダ.アメリ
カ合衆国 ･連合
王国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

オース トラリア

ア メ リカ合衆
国 ･カナダ

フランス･連合
王国 ･ドイツ連
邦共和国

ドイツ連邦共和
国

ドイツ連邦共和
国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

62.7.22～
62.8.1

62.8.9～
62.9.10

62.8.1～
62.10.16

62.8.31～
62.ll.1

62.ll.8～
62.12.28

62.8.11～
62.8.22

62.9.5-
62.9.16

62.9.18～
62.10.3

62.9.16～
62.10.3

62.ll.15～
62.ll.23

62.ll.12～
62.ll.22

2) ほかの検問における漬蕎

氏 名 l 機 関 名 l 期 間 f 担 当 科 目

石演 明

石漬 明

沖野 啓子

定家 義人

村上 昭雄

森脇 和郎

今村 孝

原田 朋子

今井 弘民

東京大学医学部

東京大学理学部(裏芸院理学研)

京都大学学理部(裏芸院理学研)

浜松医科大学

東京農工大学農学部

名古屋大学医学部(森諾 医学)

浜松医科大学

葦墓圭葦盃(盃諾 総合理工学)

京都大学農学部(裏芸院農学研)

62.4.1～62.10.31

62.4.1-62.10.20

62.10.16-63.3.31

62.4.1～63.3.31

62.4.1～62.10.9

62.4.1～63.3.31

62.10.1-63.3.31

62.10.1-63.3.31

62.10.16-63.3.31

生化学

生体高分子学Ⅱ

特別講義 (高等植
物の生態遺伝学)

放射線医学

家蚕発生学特諭

遺伝学

人類遺伝学

生命化学特別講義
第一

農林生物学特別講
義第三部



氏 名 機 関 名 期 ' 間 担 当 科 目

杉山 勉 お茶の水女子大学理学部 62.10.16～62.ll.30 生物学特論 Ⅰ

五候堀 孝 お茶の水女子大学理学部 62.ll.1-63.3.31 遺伝学特論Ⅱ
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VI.共 同 研 究 事 業

A.共同研究 (グループ･個別)

(1) 酵母のミトコソドリアにおける高分子合成系の解析

磯野克己*(神戸大),北川 円(同),田中嘉一(同),石清 明(遺伝研),藤田信之

(同)

(2) カイコにおける遺伝的モザイクの発現とその制御機構一神経系形質の解析

土井良 宏*(九大),小林正彦(東大),大西英爾(名大),森 精(金城学院大),

村上昭雄(遺伝研)

(3) アイソザイムおよび生化学マーカーによるイネ染色体標執化に関する研究

木下俊郎*(北大),森 宏一(同),高牟礼逸朗(同),倉田のり(藤田学園保健衛生

大 ･総科研),福井希-(農業生物資源研),押野啓子(遺伝研)

(4) マイコプラズマとマイク｡コッカスのRNAポ])メラーゼと転写シグナルに関する

研究

大帝省三*(名大),武藤 量(同),山尾文明(同),安達佳樹(同), 中山 学(同),

石清 明(遺伝研),藤田信之(同)

(5) 高度な多型を示すヒト核内DNAの進化遺伝学的解析

植田信太郎*(東大),鷲尾慶子(同),原田朋子(遺伝研),五候細 事(同)

(6) 霊長塀のミトコンドリアDNAの多型と塩基配列の解析

野浮 謙*(京大 ･霊長研),庄武孝義(同),早坂謙二(同),松永 英(遺伝研),費

来 聴(同)

(7) へモグロビIJ'ならびに自己免疫疾患の遺伝子異常に関する研究

仁保喜之*(九大),岡村精一(同),渋谷恒文(同), 中野修治(同),千布 裕(同),

横田英介(同),今村 孝(遺伝研),中島 衡(同)

(8) Aゲノムをもつイネ野生2倍種における葉緑体ゲノムの分化

常脇恒一郎*(京大),寺地 徹(同),石井葛生(同),平井篤志(名大),森脇和郎(遺

伝研),佐野芳雄(同)

(9) ウイルス遺伝子 トランスフェクト細胞を用いたインフルエンザウイルス特異的キラ

ーT細胞クt2-ソの解析

保坂康弘*(阪大 ･徴研),山中邦俊(阪大),石清 明(遺伝研),永田恭介(同)

(10) 遺伝子転写の緊縮制御機構の解析

上代淑人*(東大 ･医科研),芹沢宏明(同),石清 明(遺伝研),福田龍二(同),蘇

田信之(同)

(ll) ヒドラ′<ターン形成機構の数理生物学的解析

*代表者
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宮野健次郎*(東北大 ･電通研),沢田康次(同),安藤浩司(東北大),板山朋聡(同),

佐藤美香(同),杉山 勉(遺伝研),清水 裕(同)

(12) ヒドラ散在神経系ネットワーク形成機構

小泉 修*(福岡女子大),花井一光(九大),砂山 勉(遺伝研),藤洋故事(岡)

(13) 昆虫卵殻タソバク質コリオンを支配する多重遺伝子族の進化と発現調節

坂口文書*(九大),古貿克己(同),楠田 潤(予研),渡辺隆夫(遺伝研),鹿瀬 進

(同)

(14) ショウジョウバエの遺伝子組換えの分子細胞遺伝学

戸張よし子*(都立大),松田宗男(同),山本雅敏(宮崎医大),森脇和郎(遺伝研),

城石俊彦(同)

(15) 培養ショウジョウバェ肱細胞分化の微細構造的研究

大石陸生*(神戸大),坂口文吾(九大),嶋田 裕(千葉大),黒田行昭(遺伝研)

(16) 転写活性と鋳型 DNAの超らせん構造

橘 秀樹*(神戸大),深見春夫(同),石漬 明(遺伝研),藤田信之(同)

(17) コムギ突然変異誘発遺伝子の発現とそのマッピング

野田和彦*(横浜市大 ･木原生研),辻本 専(同),井山審也(遺伝研),佐野芳雄(同)

(18) マイナス鏡RNAウイルス遺伝子の転写 ･複製に関する研究

竹内 薫*(予研),岩倉洋一郎(東大 ･医科研),本田文江(プ1)ス トルマイヤ-ス

研),石清 明(遺伝研),永田恭介(同)

(19) イソフルエソザウイルスの転写及び複製機序の解析

中田 進*(東京理科大),石清 明(遺伝研),永田恭介(同)

(20) プロテアーゼ遺伝子におけるク])ソグル構造の分子進化学的研究

高橋 敬*(島根医科大),原田朋子(遺伝研),五催堀 孝(同)

(21) 核因子Ⅰ(nuclearfactorI)の精製およびその遺伝子のクt,-ニ1/グ

花岡文雄*(東大),石清 明(遺伝研),永田恭介(同)

(22) 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

者尾乾二郎*(東大),二宮正士(同),井山審也(遺伝研)

(23) terコソジェニック系統マウスの育成と解析

野口基子*(静大),加藤秀樹(実中研),森脇和郎(遺伝研)

(24) 分子系統樹の作成における最尤法の理論的検討

尾本意-辛(東大),斎藤成也(同),高畑尚之(遺伝研)

(25) 多型的逆位染色体の切断都城における DNA レベルの構造解析

油谷朝子*(阪外大),井上 寛(同),渡辺隆夫(遺伝研)

(26) 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)

(27) ヒト白血病ウイルス遺伝子発現の分子機構に関する研究

下遠野邦忠*(国立がん七),岡本 尚(同),鹿瀬 進(辻伝斬)
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(28) インフルエンザウイルス RNA合成の調節系

畑中正一*(京大 ･ウイルス研),畑田恵利子(京大),福田龍二(遺伝研)

(29) インフルエンザウイルス RNA合成関連遺伝子の温度感受性突然変異株の解析

清水-史*(日大),向川 純(東北大),福田龍二(遺伝研)

(30) ヒドラ細胞の超徽細構造

重中義信*(広大),寺田博之(広大 ･生科研),杉山 勉(遺伝研)

(31) マウス核小体 DNA の抽出精製及びその構造解析

鈴木 仁*(慈恵医科大),森脇和郎(遺伝研)

(32) 枯草菌の胞子形成期に出現するシグマ田子

小林春夫*(広大),EstebanMasuda(同),石清 明(遺伝研).藤田信之(同)

(33) イネの自生集団における遺伝変異の保有機構と人工的維持に関する研究

米浮勝衛*(京都産大 ･国土利用開発研),野村哲郎(同),山岸 博(野菜 ･茶業試験

場),押野啓子(遺伝研)

(34) mRNA キャップ構造の形成磯構と生理機能

三浦護一郎*(東大),水本清久(東大 ･医科研),石清 明(遺伝研),永田恭介(同)

(35) 葉緑体 DNA複製機構に関する研究

大山莞商*(京大),河内孝之(同),佐野 亨(同),安田成一(遺伝研)

(36) マウス旺発生の制御擁韓に関する遺伝学的研究

酒泉 満*(都臨床研),多量長治(同),森脇和郎(遺伝研),城石俊彦(同),宮下信

泉(同)

(37) 大腸菌染色体の複製開始 dnaA蛋白質の機能に関する研究

山口和男*(金釈大),杉浦重樹(同),安田成一(遺伝研)

(38) ショウジョウバェにおける媒精反応の生化遺伝学的研究

浅田伸彦*(岡山理科大),大羽 溌(同),渡辺隆夫(遺伝研)

(39) 大腸菌の DNA複製における Dnak蛋白質の機能

榊原祥公*(予研),安田成一(遺伝研)

B. 研 究 会

(1) 造血幹細胞増殖分化の機構の学際的研究

仁保喜之*(九大),渋谷恒文(同),工藤二郎(同),横田英介(同), 岡村精一(同),

安河内幸夫(医歯大 ･難治研),川口遠大(同),北嶋無事(同),柳 雄介(東大),小

沢敬也(東大 ･医科研),浅野茂隆(同),須田年生(自治医大),張ケ谷健一(千葉大),

溝口秀昭(衷女医),泉二登志子(同),寺村正尚(同),片平 潤(同),青田弥太郎(慕

大),通山 薫(同),浦部品夫(宮内庁 ･東宮職),今村 孝(遺伝研),藤山秋佐夫

(同)

(2) 実験動物としての線虫の評価

鈴木撃之*(東海大),宗像倍生(国立がんセ),細野隆次(金釈大),井上明男(阪大),
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今川正良(同),加藤邦彦(東大),桂 勲(同),S.S.Siddiqui(豊橋技大),黒田行

昭(遺伝研),杉山 勉(同),定家義人(同)

(3) ヒドラ多細胞体制ワークショップ

沢田康次*(東北大 ･電通研),板山朋聡(同),木島博正(九大),花井一光(同), 出

野卓也(阪教大),加藤憲一郎(同),並河 洋(鹿大),杉山 勉(遺伝研),藤沢敏孝

(同),清水 裕(同)

(4) 突然変異および発がんの抑制物質の作用機構に関する研究会

富田 勲*(静岡薬大),中村好志(同),下位香代子(同),関口睦夫(九大),早津彦

哉(同),西岡 -(同志社大),若林敬二(国立がんセ),佐藤幸彦(岐阜薬大),古川

秀之(名城大),並木満夫(名大),大沢俊彦(同),白須春彦(残留研),太田敏博(同),

黒田孝一(阪市立環境研),定家義人(遺伝研).井上 正(同),手塚英夫(岡)

(5) 遺伝子組換えの分子機構-バクテリアからヒトまで-

戸張よし子*(都立大),GoniBeatriz(同),小川英行(阪大),大島泰治(同),味村

正博(同),柴田武彦(理研),沓掛和弘(東大),池田日出男(同),木南 凌(同),木

山亮一(同),鮎沢 大(埼玉がんセ),堀田康雄(名大),堀 雅明(放医研),小林一

三(国立小児病院),森脇和郎(遺伝研),今井弘民(同),城石俊彦(同)

(6) 染色体操作法を用いた新育種技術の開発

木下俊郎*(北大),三位正洋(千葉大),福井希-(農業生物資源研),大野清春(同),

河野晴-(東罪大),西村双龍(植物工学研),野田和彦(横浜市大 ･木原生研),伊藤

道夫(名大),倉田のり(藤田学園保衛大 ･総医研),池田 液(香川大),森川利借(阪

府立大),神代 隆(日本たばこ産業),島田多喜子(石川県農短大),押野啓子(遺伝

研),佐野芳雄(同)

(7) イネ生産性の機能開発と遺伝子資源

蓬原雄三*(名大),平井篤志(同),中川原捷洋(農業生物資源研),松尾孝嶺(東大),

石井龍一(同),武田元書(同),武田和義(岡山大 ･農生研),長戸康郎(東北大),上

島惰志(神戸大),岩田伸夫(九大),新城長有(琉球大),佐藤茂俊(同),倉田のり(藤

田学園保衛大 ･総医研),押野啓子(遺伝研),井山審也(同),佐野芳雄(同),平岡

洋一郎(同)

(8) ウイルス遺伝子の複製機構と進化

中田 進*(東京理科大),宮村紀久子(予研),武田直和(同),伴戸久徳(三重大),

平島昭和(ヤクル ト中央研),池田穣衛(農業生物資源研),美濃部佑三(岡),三浦謹

一郎(東大),渋田 博(東大 ･医科研),辻本 元(同),中島捷久(同),村上清史(金

沢大 ･がん研),野本明男(都臨床研),牧 正敏(京大 ･ウイルス研),池上正人(東

京農大 ･総合研),石漬 明(遺伝研),福田龍二(同),五候掘 孝(同),林田秀宜

(同),永田恭介(同)

(9) 遺伝子操作を利用した蛋白質機能の解析

橘 秀樹*(神戸大),太田隆久(東大),別府輝彦(同),三浦謹一郎(同),官浮辰雄
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(同),浮井哲夫(千葉大),泉井 桂(京大),山根国男(筑波大),松原 央(阪大),

今中忠行(岡),牧野耕三(阪大 ･徽生研),鋲山博行(大阪医大),石渡 明(遺伝研),

城石俊彦(同),藤田信之(同),永田恭介(同),原 弘志(同)

(10) ショウジョウバェ分子遺伝学の新しい道

石和貞男*(お茶大),香川弘昭(岡山大),竹市雅敏(京大),小閑治男(同),岡田益

舌(筑波大),野村大成(阪大),下遠野邦忠(国立がんセ),堀田凱樹(東大),近藤宗

平(近大 ･原子力研),佐藤 隆(ヤクル ト中央研),西田育巧(愛知県がんセ),三宅

端(三菱化成生命研),黒岩 厚(都神経科研),西郷 薫(九大),黒田行昭(遺伝研),

杉山 勉(同),渡辺隆夫(同),五候掘 孝(同)

(ll) 実験動物開発の新しい手法と晴乳動物遺伝学の展開

野村達次*(未申研),勝木元也(東海大),木村 額(同),山村研一(熊本大),森 正

敬(同),尾里健二郎(京大),北 徹(同),相沢慎一(理化研),岩倉洋一郎(東大 ･

医科研),高橋直樹(東大),西田育次(愛知がんセ),池田秀利(同),渡辺智正(愛知

県身障者コロニー),磯戟健一(名大),東条英昭(富山医科薬大),木村彰方(九大),

榊 佳之(同),森脇和郎(遺伝研),井上 正(同),城石俊彦(同)

(12) 栽培植物とそれに随伴した動植物をめぐる生物複合の起源分化ならびに伝播の研究

阪本寧男*(京大),米川博通(埼玉県がんセンター研),渡辺 直(神戸植物防疫所),

井村 治(食品総合研),加藤 峯(農業研究セ),土佐幸雄(高知大),前田和美(同),

小林央往(京大),高橋史樹(広大),木俣美樹男(東京学芸大),森脇和郎(遺伝研),

平岡洋一郎(同)

(13) 遺伝子導入動物の遺伝子への応用と問題点

森脇和郎*(遺伝研),村松正美(東大),豊田 裕(東大 ･医科研),西塚春草(愛知県

がんセ),笹月健彦(九大 ･生防研),井川洋二(理化研),木南 凌(薪潟大),下遠

野邦忠(国立がんセ),山田洋三(京大),近藤寿人(同),竹田俊之(同),西 善幸

(同),横山峯介(実中研),花岡和則(武蔵療養所),樋野典堆(がん研),城石俊彦(過

伝研)

(14) 試験管内複製の再構成系の構築

安田成一*(遺伝研),伊藤建夫(阪大),守家成紀(同),吉川 寛(同),伊藤義文(信

州大),大塚 学(福井医大),閑水和久(東大),土木 阜(同),大坪栄一(東大 ･応

徴研),大坪久子(同),大森治夫(京大 ･ウイルス研),岡崎恒子(名大),小川 徹

(同),榊原祥公(予研),真木寿治(九大),真木智子(同),山口和男(金釈大)

(15) 細胞増殖因子と形態形成

井出宏之*(東北大),浅島 萩(横浜市大),大野忠夫(理化研),加治和彦(都老人研),

近藤 具(同),川村和夫(高知大).西川克三(金沢医大),渡辺一雄(広大),花井一

光(九大),黒田行昭(遺伝研),杉山 勉(同),藤沢敏孝(同),清水 裕(同)

(16) 医学の分野における人類遺伝学と分子生物学の接点

梶井 正*(山口大),三輪史朗(沖中記念成人病研),松田一郎(熊本大),浜口秀夫
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(筑波大),中込弥男(国立小児病院),池内達郎(医歯大 ･難治研),安河内幸雄(同),

笹月健彦(九大 ･生防研),佐々木本道(北大),北川照男(日大),松永 英(遺伝研),

今村 孝(同)

(17) 分子 ･進化･集団･確率

石清 明(遺伝研),山崎常行(九大),坂口文書(同),松田博嗣(同),宮田 隆(同),

石和貞男(お茶大),添田栄一(理化研),飛田武幸(名大),清水昭信(名工大),大羽

溌(岡山理科大),掘 寛(広大 ･原爆放医研),安田徳一(放医研),尾本恵一(東

大),常脇恒一郎(京大),島倉紀夫(同),小閑治男(同),小倉幸雄(佐賀大),佐藤

俊輔(阪大),長谷川政美(統数研),内田久雄(帝京大)
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Vll.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叩印)(植物保存研究室)

(1) 野生壇および裁噂櫨

昭和 82年ロックフェラー財田の援助の下に開始 された ｢栽培稀の起原の研究｣以来,

積礎的に熱帯各国から収集を続け,野生種について抹世界最大の収集 となっている.これ

ら娃遺伝資源として保存され変異の研究に利用されるが,その一部は多数の形質について

遺伝特性が研査されている.

社 名

栽特種

0.8ativdiI..

0.glaberri肌aSTEStlD.

栽堵型近津野生種

0.perenniSMoENCE

O.breviugula血 CEEV.etRoEm .

遺隷野生覆

0.08ScinaliBWALL.

0.竹Iinu払 PRE8L

O.punc払払 KoTSCEY

O.eichingeriPET瓦R

O.latifoliaDESV.

0.alぬ SwALLEN

O.grandiglu伽iePROD.

0.austrauenBieDo址IN

O.braohyanthaCEEV.etRoEER.

0.ridleyiHoot.

0.longiglunieJANSEN

O.neyerianaBAILL.

0.8iBeerantiCEEV.

0.perrieriCAXtT8

0.coarc払払 RoxB.

0.8血 tataNESS

分 布 系統数

全世界 4,664

酉アフリカ 301

全世界

西アフリカ

南アジア

∫
アフリカ

東アフリカ

中南米

南米

∫
北オース トラリア

西アフリカ

甫アジア

ニューギニア

南アジア

酉アフリカ

マダガスカル

南アジア

南米

18

15

95

34

加

15

27

3

7

8

10

8

16

劫

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種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,含まれる辻伝子は次の通 りである.裸確

辻伝子:W∬,Rc,l9,g,nl,bc,gl.la,Ph,dlおよび d2,早生辻伝子:EA.EBぉ上

び 仰,および Fl不稔性に関する4遺伝子.

B.コムギとその近縁種 (植物保存研究室)

(1) 野生および原始的栽噂系統

京都大学の研究者により中近東その他世界各地から収集された多数の系統紘京都大学溝

吻生殖質研究施設に保存されているが,その中ゲノム構造などが確定され重要 と考えられ

る 146系統を本研究所に重複保存している.その内駅は次の通 りである.

種 名 ゲノム式

TrlticzLれ 属

T.aegilopoideBBAI..

T.仇OnOOOOOun L.

T.aralalicu竹もL

T.urartuTEtlAlAN.

T.diooocoideSK6rn.

T.dicocoun ScEtlL.

T.durun DESF.

T.orienぬtePERC.

T.perSicu肌 VAV.

T.turgidu仇L.
T.pyra仇iaalePERC.

T.polonicunL.
T.ti仇OPheeviZEtJE.

T.aナaraticun JAKtJBZ.

T.ePelb i.

T.aeStivun L.

T.conpaotu桝 EosT

T.SPhaerooocoun PERC.

T.竹もaChaDEiE.etMEN.

SytltheBizedhexaploid8

AegitopB属

Ae.unbellulataZzlUK.

AQ.ovataL.
Ae.triarietataWILLD.

A●.colu桝narieZEtJK.

Ae.biuneialiBVIS.

B

A

〟
J

′
AB

∫
∫
∫

A

A

DD

･

誓

誓

CtLCtL

CtLCtLAIoAIo
CqCtLMtMt
CtLCtLM+M.
CtLCtLA(bAAb

CQ
CO
2

1

3

4

.4

1

3

2

1

1

2

1

3

8

4

1

1

7

O
3

6

7

2

1
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Ae.41ariaはiBEIG

Ao.tn'unoialiBL.

Ae.eauda払 L.

Ae.eylindricarlosT

Ae.co約08aSIBTE.etS班.

Ae.uniariata払 VIS.

Ae.仰uCicaBoは8.

Ae.ePelbiaeSTAtJSCⅡ

Ae.longiSBimaSczlw.etMtJBCH.

Ae.ZIicorniB(For8k.)JAtlB.etSp.

Ae.8quarrOBaL.

Ae.craa的 BoIBS.

Ae.ventricoSaTAtJSCE.

CtLCtLSbSb 7

CtLCtCC 6

cc 1

CCDD 3

A(班 3

班tLMt 3

XtMt 1

SS 3

SISl 3

SbSb 2

DD 7

DDMcrMc' 2

DD班▼丸l▼ 6

この他に Hordeun3'ubatu肌 I..,a.pusaillu仇NuTT.,H.肌urinu仇L.,H.gu8-

8Onean≠仇PAR1..,a.ePOntaneumKocE,a.hen;asticunXocE,SecalecerealeL.,

および HaynalaiavilloBaScELtJR.に属する 80系統を保存に加えている.

(2) 二倍体コムギの央点変異系統

T.仇OnOCOCCu仇Var.jh veeCenSの 1系統から放射線によって併発された葉緑素異常

および形他的変異を示す変異体約 200系統を保存している.その大部分は単純妨性遺伝子

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

に含まれる主要な遺伝子壮次の通Pである.

花型遺伝子型;fe(御子咲),cpr(台咲き).cd(捻梅咲),py(乱菊咲),cS(石畳咲),wr

(頼咲),8(桔梗咲),ct(渦咲),伽(立田咲),pt(八重咲),dp(牡丹咲),p(孔雀咲),

兼型遺伝子型: co(丸薬),Gb(草葉),dl(笹葉),帆(立田菓),ac(南天菓),fe(獅子葉),

cc(沸兼),B,a(林風葉,(硬性.劣性)),py(乱菊菜),Br(鼻薬),dg(靖輪業),cp

(婚肺葉),仇 W(柳菓),cog(-テラセア菓),p(孔雀業),bv(Fiだぬぎ),ar(鈷),re

(洲浜兼).

花模様辻伝子型: Sa(刷毛日放),叩く吹掛故),Mr(覆輪),Ba(吹曾),Ry(手放),eu-

Mr(覆輪抑圧),su-tw(花筒色抑圧),fil(辛),at(斑点花),Ln(立弟),如(粂証).

その他の遭伝子型.I dw(木立),dh(煩状),I(帯化),V(斑入),ca･cb(白種子),br(棉

色種子),cat(魚牙色種子),yn(栓島),cu(夫婦咲き),we(枝垂れ),Cy(黄色地),

eu-Cy(黄色地抑圧),e仇(打込み),pg(小人),re+dg+bv(呼集),re+dg+Gb(演

業),Sr+re+dg(寿老葉),co+re+Gb(葉菜),re+dg+B(雁菓).
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D. サクラ (PruTtuSSPP･)

サクラの品種は故竹中要博士が ｢染井吉野｣の起原などの研究のため収集 したものを中

心に現在保存中の系統数は250余である.その内貴重なものは済州島産のヤマザタラ P･
yedoenSisAhtsumuravar.undiPoraEoelmeの他,自然変異株である船原書野,辛

馬桜,八重大島,染井紅などをはじめ,人工交配によって選抜された天城青野,伊豆吉野

などがある.また木の花,気多の白菊桜,仙台屋,千原桜など園芸品程として貴重なもの

が多数含まれている.品種名は年報 29号等に記載されているので省略する.また桜と一

緒に古典的なツバキ 60品種を保存 している.

E.淡水 ヒドラ (Hydra)

A) 野生型

(1)′HydramagniPabillata(日本産チクビヒドラ)

(2) H.aftenuaia(ヨー｡ッパ産)

(3) H.carnea ( n )

(4) H.viridis ( hr )

(5) Pelmatohydrarobusta(日本産エヒドラ)

(6) 種不明 (オース トラリア産)

B) 突然変異型 (H.magnibabillata)

(1) 形態形成異常系統

(2) 細胞分化異常系統

C) 細胞系謄キメラ系統

怨

2

2

1

4

1

F.シ ョウジ ョウバエ (DrosoL･九ild) (731系統 ･4集団)

1. キイE)ショウジ ョウJtエ (Dro80PhilamelanogaSter)540系統,4集団

A) 野生型系統 (336)

1) ## (4)

OR-NZG,Sanarkand,Canわn-S,Hikone-R

2) 地理的系統 (51)

3) i80-female系統

1976年 沖縄 ･石塩島 (190)

B) 突鈷変異型系統 (118)

1) Ⅹ 染色体 (46)

B,pn.V,W,wA,W4n,yw.y色W4,ya & d:=,y'YBJ/OR-X 良 yf:=,

y+YB'/ywれ▲ra㌔,W',y,y2,yw仇f&df:=,仇 ,I,yw仇F,fS(1)N/FMi,

LU(1)的 yeltIFMb,ywn r8,kIa/FMC,CIB/dw,Bask(M-5),ywr./FMe,

ywfBr80た/FMe.ySeChocv/FM6,.伽 fICIB,New Bi舶 C,yl cv vf,Df
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(1)2.0-1/FMb,Df(1)B加8-20/zn(1)SCTtn(1)AM BCTcar,DjU)cttBH!y/FMb,DF(1)

Ne/FMl,Df(1)N284-8'weh/FMA,Df(1)Nt04-主ob/FMb,Df(1)SVrDp(1･,I)1018Pl

Auf:-,Df(1)W加8~lly/In(1)al-49vyHwnSgl,Dt(1)W28日Sy/FMl,Df(1)

wM~仙y/FM与,Df(1)W細18yBCBepsDp(1;8)wVe.&yf:-,Df(1)rBが/FMl,Df

(1)BCBw4/Dp(1;8)8CJ4,l(1)Dre, y 肌ei9伽eibl/FM7

2) 第 2染色体 (39)

apr,bw,aldpapr,vgbw,bwYl/SKICy(K&K),bwYl/SAn Cy(AKY),

仇Le/CyO,dacnbw/CyO,bw'l/SMICy(JGJ),bwYl/SMICy(OR-NAG),bwyl/

tn(CL)CyCyL,cn,enbw,Cy/Df(da)I-a,Cy/Df(aa)I-W,da/SMICy,dpcn

もW.L毛,nwB/Ln(BL)Cytn(aR)NS.Cy,rbl,SpBl/SKICy,SpBILISMICy,

SD-5/SM-1Cy,SL>rC/SM5Cy,NH-8/SKICy.SpSBS/SKICy,SSpS8-

7B/SKICy,SpNH-8/SMICy,tva-9/SKICy,vg,M(a)B/SMICy,i(a)glcn

bw/Sm,bw8/CycntL48が,edapcl,80,CnVgbw,aprvg,lWもW,vgD/SM5

Cy,DjteR)vgB/SM5Cy,Df(CR)vgO/In(aLR)RevB,Df(BR)vgC/SM5Cy.

8) 第 3染色体 (16)

cu,elユ,MtS)hS87/Zn(CL)P Me,Pr/TheSb,Pr/TheSb(KTN),Pr/TMSSb

(AGJ),Be,e8cane/The,et,eyg,ruCuCa,eyn,ebd2ba;8pba:/TMl,Uba;130,8e

88Ae'ro,bar-8,nle(8)139/TM3.

4) 第4典色体 (4)

eyt,bt,gvl,eVn.

5) 混合染色体 (15)

cn;et,VgBe,Cn bw;rie,Ba80;bwYl/SMICy;TheSb/Uba;,eu(8)I;bw,BaeC;

P仇 Sb;Xa,Znee;SMICy/Pn ; Sb/Ub∬;epaPOl,SMICy/Pn;TM8Sb/Pr,

bw;Bt,V;bw,Bbd皇b∬8/xa,bw;cd,pba;/Xa,ywa;vg,Sxllll/uf･,-;nle(8)139/

TMSFMra;TMS/Pr.

C) 壕準型第2染色体ホモ系統 (60)

D) 逆位系統 (64)

1)多型的逆位 (38)

tn(BL)i

血 (BL)W

Zn(CL)A

Zn(BR)NS

In(8L)P

tn(8L)Y

I%(BR)P

I7I(SR)C

tn(eR)K

CBD;84A

eec;89c

ceA;eBE

SaA;SeF

eeA;ran

eSF;75C

SOD;96A

99D;loop

86F;9rA
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2) 偶発的逆位 (20)

E) 臭救集団 (8)

勝 沼 1963

石塩島 1976

2.7ナナスシヨジョウバエ

勝 沼 1976

(DrosophilaananaeSae)(50系統)

119

A)野生型系統 (12)

B) 突鎖変異型系統 (38)

1) Ⅹ 染色体 (6)

kk.w Sny,Wy,y,CtT.vg

2) 第 2染色体 (15)

bw,b仇a,bee,bpea,a,cdbw,eyg,ee,Ca,CdZ?wa,Ptpea,La(B)/Dl

(A),M(a)YBb/Dl,Dl℡/M(a)91,D12/Pu宅

3) 第 3染色体 (ll)

not,po,bripo,M-apx,ri,ru,rubri,be,Rfnot,Snpbriru,Trrupが

4) 第4染色体 (1)

bblトr

5) 混合染色体 (6)

bse;pが,apea;briru,I;cd,aSe;briru,nbl;zIPea

3.オナジショウジョウJtエ (Dro80PhilaSinBulanS) (123系統)

A) 野生型系統 (109)

1) 地方種 (37)

2) iscr･female系統 (72)

B) 突鈷変異型系統 (14)

1)Ⅹ 染色体 (4)

W,U,yW,V

2) 第 2染色体 (4)

net,bw,ap仇,Lhr

3) 第 3染色体 (3)

Bt,ae,e

4) 混合染色体 (3)

V;bw,bw;et,y;bw;st

4･DroBOPhltamauTltlana(52系統)

A) 野生型系統 (50)

B) 突捻変異型系統 (2)
cnむW,en.

5.他種 (23稚)

D.atBraria,D.biauraria,D.triaunria,D.quadraria,D.ぬhahaBhii.D.
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lu細cenB,D.paralutea,D.yahuba,D.erec払,D.如iBSieri,D.bipecCi榊ta,

D.parabipectinaぬ,D.仰alerkotliana,D.kikkawai,D.heteieor≠ia,D.8uZuhii,

D.Virilie,D.anericana,D.tea;ana,D.li肋ralie,D.albonieanB.D.hydei

G. コナマダラメイガ (ELIhestiakiiniellakilgn)

NCR(wild)

bIb

nl/nl

ala

H. カ イ コ (Bomb xmOriL.)

央恭変異系統 89系統 (72遺伝子)

白水または人為的に発現した突然変異で,卵 ･幼虫 ･蛸 ･成虫の各時期に亘っている.

人為的併発原としては,各我放射農や化学物架などがある.これらの系統は染色体の連関

検定やその他辻伝学的分析を行 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;BCh;e;Vg;od)

也;+p･,pJt;pS;pS4-1;pS412;GrB;Y;oat)

(len;len J;Ze)

(L;Spe)

be;peBw;pet;ok;re;ref;oc)

(EC4;EBl;EN;EN′;BHCN';EDENN-1;b皇)

(St;Amy-♂;Amy-hc)

弟 9連関群 ((a)

集 10連関群 (wl;jl;W2;W.;WOI;W4;wb;Dew)

第 11連関群 (K;Bu;Np;bp)

第 12連関群 (Ng)

第 13連関群 (ch)

第 14連関群 (Nil,･NIB,･U)

第 16連関群 (Slg)

弟16連関群 (め)

集17連関群 (抽)

弟 18連関群 (elp)

第 19連関群 (nb)

第 21連阿群 (rb)

弟 23連園群 (BP)

弟 25連関群 (Ni)

兼27連関群 (80)
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そ の 他 Spl;Bs.

E変異型4系統;遺伝的モザイク2系統

在来品種系統 12系統

古 くから育成されて来たもので,原産地は日本 ･中国 ･ヨー｡ッバなど広い範鞘に亘っ

ている.ここに保存 されているものはその中の一部で,放射線感受性や抵抗性の系統など

がある.

書熟;アスコリ;鮮紅;漠川;金色;漸匹;青白;大正白;支 108;支

108(旧);日本錦 (p22);大造

染色体異常系統

染色体異常をもつ系統で,特に性染色体に関する W 転座系統は独特のもので, カイコ

の卵色や幼虫斑紋によって雌雄を区別することができる.

転座系統 37系統
岳 iヨ
W･Sa転座系 7

ノー .ー′√ →､ ( (

W 原 (W･+P･pSay),(W･+P･pSaY)
巳;iii;ヨIu Iu

ZW II (+oatW･+P･PSay/od)
( 一一 ､ ′一･､

ZIOl (+Od･W･+P･pSa/+Od/od)(雌致死,2系統)

Z191 ( H )(8 ,2 ,)
/一'■■■･.･､＼
P･Sa転座系 6

Eu
Dup (+P･pSaY+oat/poal)(2系統)

ーーー
Q121 (+P･pSa+Oat/pYoat/pyoat)(2系統)

C32 (pSa･+タY+oal/poal)(+p-Y間交叉価の高い系統)(2系統)

その他の W 転座系 11
,~~~~ー

T20 (W･+tu2)(2系統)
′一一一ヽ

0-t (W･アトpe))(2系統)

(W･+Pe+Ok)
′･-~~一ヽ ∫-I

Oh-t (W･+Pe),(W･+Pe+re)
Eu
(W･+Oe･+Pe+○*)
EJ

bl (W･γ+Pe+ll+82/pell+12(又はpe+Jll2))(Pe捷 1/忠致死)
Iー コ

(W･V'+Pe+tl+12/+9.ll+l皇(又は +Pe+ll12))(+Pe雄 1/全致死)
ノー~■■■■■･､･

(W･V+,e/vrel)(赤卵致死)

W 転座不安定系

検定用 W 転座系

限 性 虎 蚕

4
■一-･■･■ヽ
(W･pB)(2系統)
J←~一ヽ
(W･pu)(2系統)

9

(W･Ze),(W･Ze,pere),(W･Ze.Ge,pere),(W･Ze,ch,pere),
Eu Iu 亡illlllii;≡
(W･Ze,Ao), (W･Ze,ch,pere,W全), (W･Ze,pere,oc),′∴ヽ ′~~､
(W･Ze,peSCh,od),(W･Ze,re,08,8)
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ⅩⅠⅤ･ⅤⅠ転座系 7
ー~一ヽ

GH l (U･EKP)
J--~ー

GⅡ 3 (U･EN)
ー~~~~~ー

GH 4 (U･EB)
′{･■､

GI王 6 (U･ENoEH/+ +)
l一･･･.̀ー

GⅡ 8 (U･EKyED/+ +)
,~一ヽ

GII 9 (U･EHP/ED/+ +)
′ー-ヽ

GHIO (U･ENoa/+ +)

不分離 (トリソミーを含む)系統 5系統

SMY (pS/pM/+J')

Ndj3 (+Pe/+T./peokre)

Ndj6 (+JN rC/Pere/(-pe)+re)
■■-~一ヽ

ONdj (W･Vlt-pe)/pere)
メ-･･･････､ (
6･14型 (Nl包･ENoNc/+ +)

そ の 他 2系統

bew淡;bw3

以 上 合 計 152系統

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系統が移され細胞辻伝部におけるネズミの 系統保存がはじめられた. その後外国より

輸入 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,規模が大きくなった.

昭和 50年よ?遺伝実験生物保存研究施設が発足し,近交系マウス ･ラット系統およびテ

ラトーマ高弟系マウス系統の維持が始まった.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,遺伝実験生物保存研究センターとして改組され,同時に設置さ

れた噴乳動物保存研究童においてこれらの系統維持業務が行われている.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は,癌特別研究班の援助も得て,この

研究室で行われている.また,昭和 60年度から免疫遺伝学研究用マウス系統維持事業費

が罷められた.マウスおよびラットの野生系統,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親換系杜,細胞辻伝研究部門の第 1ネズ ミ飼育舎で維持されてい

るが,これらの系統のうちの一部は帝王切開法により SPF化され,センターに移されて

いる.昭和 57年よ?マウス受清卯および精子の凍結保存事業が開始された.

1.系統♯特をしている近交系マウス (Musmusculusdomesiicus)(37系統)

実験用近交系マウス の基 準 系 統 と して,下記の系統を次額の H･2congenic系統,

Recombinantlnbred(RI)系統,染色体変異を持つ系統,突然変異遭伝子を保有している

系統およびラット等の他の系統とともにバ リアを設けた飼育墓内で維持管理 している.飼

育童内は全新鮮空気方式による空前装置により温度 22-26oC に保たれており,また,樵
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生物汚染を防ぐためラミナフT2-型飼育棚を使用している.系統名,由来,兄妹交配の世

代教,毛色遺伝子および H-2ノ､プロタイプは次の通りである.

A/WySnJ Jax-Ms(1984,F186),F186+14,aa,bb,cc,班-2■(SPF)

AKR/J Jax-Ms(1984,F161),F161+15,aa,BB,cc,H-2k (SPF)

BALB/cAnN NIH-Ms(1984,F178),F178+15,cc,ミエローマ高弟系,H-2d

(SPF)

BALB/cByJ Jax-Ms(1987,F173),F173+2,cc,H-2d(SPF)

BALB/cJ Jax-Ms(1986,F156),F156+4,cc,H-2d (SPF)

BALB/cUcsd Os-Ms(1978,F?),F?+38,cc,H-2d (CV)

CBA/J Jax-Ms(1984,F194),F194+12,AA,BB,CC,Hl2k (SPF)

CBA/StMs Ms-Nga(1965,F34)-Ms(1978,F75),F75+42,AA,BB,CC,

H-2k (CV)

CBA/CaHN NIH-Ms(1984,F65),F65+15,AA,BB,CC,H12k (SPF)

CE/J Jax-Ms(1987,F102),F102+I,ce(SPF)

C3H/HeJ Jax-Ms(1984,F182),F182+14,AA,BB,CC,H-2k (SPF)

C57BL/6J Jax-Ms(1984,F152),F152+14,aa,BB,CC,H-2b (Spy)

C57BL/6ByJ Jax-Ms(1986,F132),F132+4,aa,BB,CC,H-2b (SPF)

C57BL/10SnJ Jax-.'Ms(1985,F29),F29+9,aa,BB,CC,Hl2b (SPF)

C57BR/CdJ Jax-Ms(1987,F?),F?+2,aa,bb,CC,H-2k(SPF)

C57L/∫ Ja芙-Ms(1984,F161),F161+12,aa,bb,lnln,CC,班-2b (SPF)

C58/J Jax→Ms(1985,F200),F200+ll,aa,BB,CC,H-2k (SPF)

DBA/lJ Jax-Ms(1982,F112),F112+21,aa,bb,CC,dd,H-2q (SPF)

DBA/2J Jax→Ms(1984,F151),F151+ll,aa,bb,CC,dd,H-2d (SPF)

DM/Shi Shi-Ms(1982,F38),F38+19,cc(SPF)

GR AichiCancerCenterInst.-Ms(1981,F87),F87+23(CV)

HRS/∫ Jax-Ms(1984,F75),F75+ll,hrhr(SPF)

Ⅰ/LnJ Jax-Ms(1984,F84),F84+8,aa,bb,CC,dd,pp,ss,Phkb (SPF)

IQI Jic-Ms(1985,F28),F28+9,cc(SPF)

MA/MyJ Jax-→Ms(1983,F?),F?+19,cc(SPF)

NZB/BINJ Jax-Ms(1982,F115),Fl15+17,aa,BB,CC(SPF)

P/∫ Jax-Ms(1987,F163),F163+2,sese,pp(SPF)

PL/∫ Jax-Ms(1987,F137),F137+2,cc(SPF)

PT Os-Ms(1986,F26),F26+8(Spy)

RIIIS/J Jic-Ms(1985,F63),F63+10,cc(SPF)

RFM/MsNrs Nat.Inst.Radiol.S°i.-Ms(1987,F65),F65+3,aa,cc,H-2f

(Spy)

SJL/J Jaxl+Ms(1982,F95),F95+24,AA,BB,cc,pp,H128 (SPF)
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SM/J Jax-Ms(1982,FIO6),FIO6+16,Ay/aora/a,BB,CC,H-2'

(SPF)

SWM/Ms CityofHopeMedicalCenter-Ms(1953,F?),F?+110,cc(CV)

SWR/J Jax-Ms(1984,F150),F150+14,AA,BB,cc,H-2q(SPF)

WB/ReJ-W Jax-Ms(1987,F?),F?+2,aa,BB,CC,H-2J(SPF)

129/∫ Ja芙-Ms(1984,F98),F98+10(SPF)

2.系統維持をしている Ⅱ-2コンジェニック系マウス (42系統)

主として免疫遺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を維持

している.これらの系統は,主要な H-2抗原特異性に対する抗血清を作製することがで

きる組合せでそろえられている.

BIO系 (25系統)

H-2■ BIO.A/SgSnJ: Jax-Ms(1985,F28),F28+10(SPF)

H-2bo BIO.129(6M)/SnfICR: Jax-Ms(1977,F52),F52+34(SPF)

H-24 BIO.D2/nSnJ: Jax-→Ms(1983,F22),F22+16(SPF)

H-2f BIO.M/Sn: Jax-Ms(1984,F?),F?+13(SPF)

H-2

H-2

H-2

H-2

H-2

H-2

H-2

H-2

g

が

的

山

13

15

わ

.～

BIO.HTG/2Cy: Jax-Ms(1982,F19),F19+20(SPF)

BIO.GD: C.S.David-Ms(1984,F?),F?十11(CV)

BIO.A(2R)/SgSn: Ja託-Ms(1982,F20),F20+21(SPF)

BIO.A(4R)/01a: 01a-Ms(1982,F?),F?+22(SPF)

BIO.A(3R)/SgDvEg: Jax-Ms(1985,F8),F8+ll(SPF)

BIO.A(5R)/SgSn: Jax-Ms(1982,F20),F20十21(SPF)

BIO.WB(69NS)/Sn; Jax-Ms(1982,F19),F19+22(SPF)

BIO.BR/SgSnJ: Jax-Ms(1984,F26),F26+13(SPF)

H-2m BIO.ARM/01a: 01a-Ms(1983,F?),F?+19(SPF)

H-2P& BIO.Y/Sn: Jax･-Ms(1987,F?),F?+2(SPF)

H-2q BIO.G/01a: Jax→Ms(1985,F?),F?+12(SPF)

H-2qpl BIO.DA(80NS)/Sn: Jax-Ms(1987,F?),F?+2(SPF)

H-2' BIO.RIII(71NS)/Ola: 01a-Ms(1982,F?),F?+25(SPF)

H-28 BIO.S/01a: 01a-→Ms(1985,F?),F?+9(SPF)

H-2t2 BIO.S(7R)/Ola: 01a-Ms(1985,F?),F?+10(SPF)

H-2tS BIO.HTT/01a: 01a-Ms(1985,F?),F?+12(SPF)

H-2t4 BIO.S(9R)/01a: 01a-Ms(1985,F?),F?+ll(SPF)

H-2tL BIO.PL(73NS)/Sn: Jax-Ms(1982,F17),F17+21(SPF)

H-2' BIO.SM(70NS)/Sn: Jax-Ms(1983,F22),F22+17(SPF)

H-2yl BIO.AQR/Ola: 01a-→Ms(1982,F?),F?十23(SPF)

H-2y皇 BIO.T(6R)/Ola: 01a-Ms(1985,F?),F?+9(SPF)

A 系 (6系統)
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H-2&l A.AL/Ola:01a-Ms(1982,F?),F?+22(SPF)

H-2b A.BY/SnJ:Jax-Ms(1982,F20),F20+19(SPF)

H-2f A.CA/Sn:Ja芙-Ms(1982,F23),F23+23(SPF)

H-28 A.SW/Sn:Jax-Ms(1982,F20),F20+23(SPF)

H-2tl A.TL/SfDvEg:Jax-Ms(1984,F?),F?+15(SPF)

H-262 A.TH/SfDvEg:Jax-Ms(1984,F?),F?+14(SPF)

C3H系 (5系統)

HI2b C3H.SW/SnJ:Jax-Ms(1982,F22),F22+21(SPF)

H-2J C3H.JK/Sn:Jax-Ms(1982,F22),ど22+26(SPF)

H-2ol C3H.OLノN: NIH-Ms(1981,F?),F?+22(CV)

H-202 C3H･OH/N: NIH-Ms(1981,F?)-Jic-Ms(1985,F?),F?+15(SPF)

H-2p C3H.NB/Sn:Jax-Ms(1982,F18),F18+29(SPF)

BALB/C系 (2系統)

H-2b BALB.B/01a:01a-Ms(1981,F?),Jic→Ms(1985,F?),F?+14(SPF)

H-2k BALB.K/01a:Ola-Ms(1982,F?),F?+23(SPF)

DBA/1系 (2系統)

H-2d Dl.C/Sn:Jax-Ms(1982,F19),F19+21,aa,bb,CC,dd(SPF)

H-2qpl Dl.DA/Sn:Jax-Ms(1983,F17),F17+20,aa,bb,CC,dd(SPF)

AKR系 (1系統)

班-2m AKR.M/nSn:Ja芙-Ms(1987,F?),F?+3(SPF)

LP系 (1系統)

H-2r LP.Rill/Sn:Jax-Ms(1987,F?),F?+2,cc(SPF)

3.野生ハツカネズミの E-2遺伝子を導入した BIOコンジェニック系 (11系統*)

系統名 H-2ハブT]タイプ 交配世代数 H-2連伝子の由来 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.MOL-TEN2 wm2
BIO.MOIrNSB wm3
BIO.AIOL-OHM wm4
BIO.班OIJ-MSM wm5
BIO.AIOL-ANJ wm6
BIO.AlOL-SGR wm7
BIO.AlOL-ORB wm8
BIO.MOL-YNG wm9
BIO.CAB-QZN wcl

N12F27+7
NIOF33
N12F14
N12F20+6
N12F20
NllF33
NIOF36
N12F37
N13F29
N12F21

Mol.Tenl

Mol.Ten2
Mol.NSb
Atol.Ohm
hAol.Msm
M ol.Anj
Mol.Sgr
Mol.Okb
AIol.Yng
CAB.Q名n

系統保存棟で SPF として維持 している系統
BIO.MOL-TENI wml N12F17+19** Mol.Tenl
BIO.MOLSGR wm7 FIN12F15+21**Mol.Sgr
BIO.MOL-OHM wm4 N15Fll+17** Mol.Ohm

戻し交配によって育成中の系統

976

弼
m

m
m

弼

976

m

弼

弼

1
1

1
1

1
1

1

1

1

1

BIO.Cas-Tch wc2 N24 Cas.Tch 1979

+研究途上の系統であり一般-の分譲柱未だ行っていない.
榊 SPF化以後の世代数.
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4.310.AlOL-冗-2コンジェニック系由来の E-2染色体組換系 (23系統*)

両親の Ⅱ-2
′､プロタイプ

組換体 H-2額域の構成と粗換え点
系統名/旧称 世代数 ノ､プロ

タイプ K A E S D

a/wm7 BIO.A
′ ∫
′ ′
■ ■
′ ′

101
畑
畑
川
畑

榊
那
鮒
榔
糾

e;
岬
e;
e;
碍

N4
N4

0
8
3
2

F
F

N3F22
N4
N4

2
4
2
2

F
F

′ ′ (R207)/(R107) N4F27
′ 〝 (R208)/(RIO8)
′ 〝 (R209)/(R109)
〝 〝 (R211)/(Rlll)
′ 〝 (R212)/(Rl12)
N ･, (R213)/(Rl13)
′ ∫ (R214)/(Rl14)
′ ′ (R217)/(Rl17)
′ ′ (R218)

b/wm7 B10(R231)/(R401)
′ ′ (R233)/(R408)
hr , (R236)/(R406)
〝 ′ (R237)/(R407)
′ ′ (R239)/(R409)

a/wm1 B10.A(R241)/(R201)
a/wm8 B10.A(R251)/(R501)
a/wm4 B10.A(R261)
′ BIO.A(R262)

N4F18
N4F22
N4F22
N3F23
N4F22
N3F20
N4F21
N12
N3F18
N4F18
N3F20
N3F18
N3F17
N4F22
N3F19
N3Fll
N3F12

k
k
k
W
W
W
k

W
k

W
W
W
W
W
b
b
b

W
W
W
k
k

W

**

1
2
3
4
6
7
8
9
11

は

18
14

17
1

8

1
3
6
7
9
41
51

飢
t
ocq

>d
抑
>d
抑
抑
抑
>d
抑
aW
抑
抑
抑
抑
aW
加
B
B
B
B

aW
aW
aW
a

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

W
d
W
d
d
d
d
d

W
d
d
d
d
d

W
W
W
b
b
?
?
?
?

*研究途上の系統であり一般-の分譲はまだ行っていない.

**まだホモ個体が得られていない.

5.C57BL/6がJipJクグラウンドになっている系統 (11系統)

C57BL/6J-bgJ/+

B6.C-H-2ba12/KhEg

C57BL/6J-Aw~J-Ta+/+

Tfm

B6.C-AY-I-TaBy/+

B6.C-aTaZly/+

B6-Lyト2.1,3.1

B6-Lyt-5.2

B6-Ly-2.1

B6-Ly-1,1

B6-Ly-2.3

C57BL/6J-sg++/+dse

Jic-Ms(1983,N4),N7+F20,beige-∫(bgJ)(SPF)

Jic-Ms(1985,ど?),F?+10(SPF)

Jax-Ms(1984,F27),F27+8,Testicularfemini2:ation

(Tfm)(SPF)

Jax-Ms(1984,N2F2),F2+8,Tabby-Bailey(Ta野)(SPF)

Jax-Ms(1985,N18F36),F36+6,Tabby-Bailey(Ta71y)

(SPF)

Jic-Ms(1984,F12),F12+10(SPF)

Jic-Ms(1984,F15),F15+7(SPF)

AicbiCancerCenterlnst.-Ms(1983,F?),F?+5(CV)

AichiCancerCenterlnst.-→Ms(1984,F7),F7+15(CV)

Ms,N12F2(CV)

Jax-Ms(1986,Fl),Fl+1,staggerer(sg)(SPF)
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6･RecombiA&bthbred(RI)系統 (7系統)

CXBD/By

CXB,E/By

CXBG/By

CXBHノBy

CXBI/By

CXBJ/By

CXBK/By

Jax→Ms(1985,F?),F?+9(SPF)

ユax-Ms(1984,ど?),F?十13(SPF)

Jax→Ms(1984,F?),F?+9(SPF)

Jax→Ms(1984,ど?),F?+15(SPF)

Jax→Ms(1984,F?),F?+12(SPF)

Jax→Ms(1984,F?),F?+12(SPF)

Jax→Ms(1984,F?),ど?+13(SPF)
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7.染色体変異を持つ系統 (7系統)

CBA/CaHN-T6 NIH→Ms(1979,F57),F57+16,Translocation(14,15)(SPF)

BIO.BRIYdel Ms(1973),?+F19+Nl+F38(CV)

BIO.BR-YdolfBALB/cMs(1973),1987年 ?十F19+Nl+F37で静動協へ. 現在 ?+

F19+N1+F37十Nl(SPF)

Rb(2.18)6Rma Jax一Ms(1984,F21),F21+ll,aa,BB,CC(SPF)

Rb(6.16)24Lub Jax+Ms(1984,F21),F21+ll(SPF)

Rb(5.17)7Rma Jax-Ms(1984,F21),F21+10(SPF)

Rb(8.12) Liibeck一Ms(1983,F0),ど13(CV)

Rb(9.15) Ogasawarals.ーMs(1977,BALB/Cに戻 し交配)N13F7(CV)

8.t･conplexのコンジェニックマウス (6系統)

C3H/HeSn-Ttf/+tf Ja芙-Ms(1985,F3),F3+10,Brachyury(T),tufted (tf)

(SPF)

C3H-Ttf/tO+ Jax-Ms(1986,Fl),F1+5,tailless0(tO)(SPF)

C3H-Ttf/tyl+ Jax-Ms(1985,F2),F2+1,tailless-wild1(tvl)(SPF)

C3H-Ttf/tv18+ Jax-Ms(1986,F1),F1+5,taillessIWild18(tw18)(SPF)

TF/GnLea/aTtf/+tfJax-Ms(1984,F78),F78+ll,Brachyury(T),tufted(tf)

(SPF)

TT6/Le Ttf/t6+ Jax-Ms(1985,F154),F154+6,tl6(lethalgroup:tO,t8),

Brachyury(T)(SPF)

9. その他の突然変異遺伝子を保有している系統 (5系統)

BIO･ap Ms由来 (1976),F?(ap.ce)+N2(BIO と交配)+F14+Nl(BIO と

交配)+F3+Nl(BIO と交配)十F5+Nl(BIOと交配)+F9+Nl(BIO

と交配)+F2,alopeticaperiodica(ap)(CV)

BIO-Po Ms由来 (1978),F55(Po.ce)+Nl(BIOと交配)+F19+Nl(BIOと

交配)+F9+Nl(BIOと交配)+F7,Postaxialpolydactyly(Po)(CV)

B6C3Fe･a-b-si Jax-Ms(1987,F4),F4+1,silver(si)(SPF)

C3H/HeHa-Pgk Nrs-Ms(1985,F4),F4+ll,Ⅹ･linkedPgk･1&(SPF)

C3HeB/FeJ･nr Ja芙-Ms(1986,F?),F?+2,nervous(nr)(SPF)
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10.系統推持Lている近交系ラット(Rattusnorvegicus)(6系統)

ACI/NMsfW: 1963年に F74で米国 NIH より持参 (吉田).毛色遺伝子は AACC.

1980年,FllOで実中研-.Fl12で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現在 F125.

F344/MsfW (別名 Fischer/Ms): 1956年に Dr.Jay(米国)よ‖ ヒ大理 (牧野)へ.

1958年に辻伝研-.毛色辻伝子は cc.F122で SPF化 (実中研,fW/Jcl).1986年,

F140で静動協-.F141で SPF化 (静動協,fSD).現在 F145.

LEJ(別名 Long-Evans/Ms).'1956年に米国 PacificFarm よ!月ヒ大理 (牧野)へ.同

年に辻伝研-.毛色は aaCChh･F63でSPF化 (実中研,fW/Jcl).1986年,F78で

実中研へ (この 1ineは汚染のために維持を中止 した).F60で広大原医研 (渡辺)へ.

F79で静動協-.F80で SPF化 (静動協,fSD).現在 F80+2.

NIG-III: 三島市郊外で捕獲した灰白色毛ブ ドウ色限野生ラットと CastleBlackRatの

交配による (吉田,1958年).毛色遺伝子は aaBBCCHHpmpm.F66で SPF化

(実中研,fW/Jcl).現在 F68.

W拡AM/MsfW (別名 Wistar-King-A/Ms).I 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/Jcl).

1986年,F228で静動協-.F229で SPF化 (静動協,fSD).現在 F232.

WM/Ms(別名 Wister/Ms): 1944年に東大農学部(増井)よ州 ヒ大理(牧野)へ.1951年

に F8で遺伝研-.毛色遺伝子は aacchh.F81で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現在

F101.

ll.野生ハツカネズミ類 (26系統)

私 及び亜- 略 号 採 集 地 量 管 震 警岩浅 莞

Mus 竹IueCulue
M.仇. M.MOL-MSM
noloSeinus M.Mol-Hkz

M.Mol-Kgs

M.帆. M.Don-Sey
doneSticuS M.DOM_PGN1

M.DOM-PGN2

M.Don-Lらl

M.Don-Blg
(元の記号 DBP)
SR/Cam

M.竹も. BFM/2Ms
breviroetris (元の記号 BRV/2)

M.m.
nuBeulus

M.n.

M.MUS-NJL

三島(静岡県)

箱崎(福岡県)

鹿児島(鹿児島県)

Seychellse島

region(カナダ)

region(カナダ)

L.Belangcr(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)
JⅦtland

F24 1978年4月

(集団飼育)1979年 1月
F5 1979年11月

(集団飼育)1978年11月

F23 1979年 9月

F22 1979年9月

(集団飼育)1979年9月

F13

F?+16 1962*
F15+26

F22 1980年9月

M.MUS-BLGl ブルガ リア F23

M.Mus-Blg2 ブルガリア F19
(元の記号 MBT)
M.Cas-Bgr1 Bogor(イ ンドネ シア) FIO 1984年 4月



caetaneuS M.Cas-Hmi
M.Cas-Mat

M･m･Subsp. M.血b-Bin2

MuB
BPicilegus

M.sub-Bjn3

M.Sub-Jyg
M.sub-Shhi
M.sub-Ac1
M.sub-1as2
M.sub-Ias3

M.sub-K]'r
班.Sub-Cht
ZBN

研究材料の収集と保存

和美(台湾)

マレーシア

北京(中華人民共和国)

北京(中華人民共和国)

嘉略閑(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)

ブルガリア

129

F4 1986年 6月

F2 1987年2月

F14 1980年11月
F7 1980年11月
F18 1981年 3月

F9 1981年5月

F8 1984年 9月

F9 1984年 8月

F9 1984年 9月

Fll 1984年 9月

F11 1981年 5月

F5 1984年4月

上記のFの次に近交世代款を示 した系統以外は,集団飼育箱で紫苑維持している.

12.SPF飼育されている野生マウスよL)樹立された近交系マウス (1系統)

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で遺伝研-,現在 F29+3.

13.受精卵として凍括保有しているマウス系統 (33系統)

A/HeJ,A/∫,A/WySnJ,A.BY/SnJ,A.CA/Sn,A.TL/0la,A.TL/SfDvEg,BALB.

K/0la,B6C3Fe-a/a･wst,BIO.A/SgSnJ,BIO.A(2R)/SgSn,BIO.A(4R)/0la,BIO.BR/

SgSnJ,BIO.RIII(71NS)/Ola,BIO.129(6M)/Sn,CBA/N,C3H/HeJ丘CR,C3H.JK/Sn,

C57BL/6J,C57BL/10Sn,C57BR/CdJ,ICR/Jcl,LT/Sv,LTXBJ/Sv,M.sub-Kjr,SWM/

Ms,SWR/∫,129/Sv,129/Sv-Ay,129/Sv-SICP,129/Sv-ter,9ⅩAK,WB/Reユ-W

14. その他飼育繁殖中の野生ネズ ミ類 (4系統)

クマネズミ (Rattusratius)

ホンコ ンクマネズ ミ (a.Y.Pavibectus):1972年 にホ ンコンにて採集.野生色毛

(2n-42),F15以後集団飼育

セィ｡ンクマネズミ (R.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

ミラルディア (Millardianelbda)･.1972年にインドにて採集.ラットとマウスの中

開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+15

ブラティス9ックス (MuBPhtythr血):1972年にイ ン ドで採集.マウス大 (2n-

26),1987年,F21で宮崎医大 (土屋)-

15･ 維持しているネズミの鷹縞系統 (淡体窒素中に凍結保存している)(42系統)

マウスエールリヅヒ血痕 (ELD および ELT)

マウスミニp-マ (AlSPC-1,AdjPC-5,X6568,芝NP,ⅩCl,虻OPC81-B,班OPC

316,XOPC-70A,XOPC-104E,AlOPC-816,66-6.62-1,63-4)

マウスアクチノマイシン鹿蕩 (Act-4,Act-7,且et-8)
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マウス肝癌 (A(Ⅱ129P,池Ⅱ184:正系 Ch,Ib,If,Ⅰ65,H8.08,Se,Y)

マウステラトーマ (OTT6050,F-9.STY-2,OTTIOA-5,OTTIOSnl3,OKTB6-5,

OKTC3Il-1,OKT129-1,CICMll,CICM-2,CBレ1,STE-1)

ラット青田肉腫

BIO.AlOL-TEN2(雌)に自然発生した腺症: 同系マウス皮下継代 11代,4代目以降

BIO.MOLITENl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)

∫.細菌とそのファージ

1.鶴 首

(1) EBCherichiacoli(大勝首)

野生株:

栄養要求性突然変異株:

約 15,000株:漣伝学研究に有用な遺伝子マー

カーを紛える.

K,B,S,a,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,71-ジ抵抗性突然変異珠,放射線感受性突然変異

株などの変異株および Ⅱfr株:

温度感受性突然変異株:

DNA複製欠失変異株

RNA合成欠失変異株

ムレイン生合成欠失変異株

細胞分裂欠失変異株

膜蛋白欠失変異株

リボソーム茸自変異株

未同定欠失変異株

カーボン･クラークの合成ブラスミ

500株

約 5,000株

15株

100珠

55株

200株

22株

79株

約 4,400株

ド2000種 を含む pLC-コ レクシ オ ン

2000株

合成プラスミドを含む株: 500株

(2) Sunonellatyphinuriun (ネズミチフス菌)三細菌べん毛に関する遭伝学的

研究に用いられた系統を主として保存 している.

野生株:

栄養素案求性突然変異株:

無べん毛性突然変異株:

非運動性突然変異株:

Sal桝Onellaabortu8-equi

野生株_:

無べん竜也突絵変異株:

TM2,LT2

150株 ピリミジン要求性など

1,000株

120株 ■

SL23

1,000･'株 _
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べん毛抗原に関する突然変異株: 150株

EeCheriehiacoliと Sd仇Onellaの属間雑社 30株

Salmonellaabony

野生株: SW 803
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Efr#: 10a

アミノ酸要求性突然変異株･. 20株

薬剤抵抗性突然変異株: 20株

フ7-ジ抵抗性突然変異株: 20株

その他の Salnonella属の細菌

GroupA,GroupB.GroupCl,GroupD,GroupE4GroupG2

Sal桝Onellaの稚間雑稚 200株

(3) Serratia(養育)属の細菌 15株;色素産生能に関する株を保存

している.

(4) BaoilluSSubtiliB(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,範換え欠現変異株,(recA,reoB,

recD,reeE,recF,recG),胞子形成不能株 (殊に,BPOOA,ePOOB,spoOC,

SPOOD,SPOOE,SPOOF,spoo°,spoon,8POOJ,SPOOK),DNA 合成変異

株, ミA-チーク株,細胞分裂変異株,突然変異原検定株など約 2000株.

(5) Cyanobaoteria(ラン藻)20株野生株のほか栄養要求性株を保存している.

2.バクテリオファージ

Salmonellaのファージ P22,Chiなど

ESCherichiaのファージ Tl,T2,T3,T4,T5,T6,T7,Pl,

BacilluSのファージ

Mu,BF23,P2,卓ⅩtB,STl,≠80,I,

≠D,Lambda,申.r174,¢ⅠⅠ,≠Ⅱ,fl,MS2,

Qβ

PBSl,SPIO,SPOl,SP02など

K.培 兼 細 胞

1.低増井性2倍体細胞

ヒト胎児肺細胞

2.高増殖性正常細胞

ヒト胎児肺細胞

チャイニーズ ･′､ムスター肺細胞 Don-6,クローン株

チャイニーズ ･ハムスター肺細胞 V79,ク｡-ン株

マウス轍推芽細胞

lら株

8株

lo株

4株

5株
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3. 高増殖性柵 胞

ヒト子宮癌細胞 rleL&S3,クtz-ン株

ラット肝癌細胞

4.薬剤抵抗性および体復欠積変異細胞

ヒト･レクシ ･ナイ′､ン症由来細胞 (8-アずグTニン抵抗性)

ヒト･色素性乾皮症由来細胞 (修復欠積)

シリTン･ノ､ムスター ･5-ヨー ドウリジン抵抗性細胞

チャイニーズ ･′､ムスター ･8-アザグアニン抵抗性細胞

チャイニーズ ･ノ､ムスク一 ･6-チオグTニン抵抗性細胞

チャイニーズ ･ハムスター ･5-ヨー ドウリジン抵抗性細胞

チャイニーズ ･ノ→ムスク一 ･金属塩抵抗性細胞

株

株

珠

株

株

株

株

株

株

3

0

3

5

5

0

2

5

0

1

1

1

2

1

ⅠⅠ. 遺伝情報の収集保存

現在 DDBJに収集されている配布可能な核酸 および蛋 白質データベースは以下のよう

である.PGtraLn は Genbnk35版からの翻訳データベース で あ る.(Claverieetal.,

Nature318,p19,1985)SWISSPROT は EMBL フォーマッ トを用いる蛋 白質データ

ベースでそのほとんどは PIR からの変換である. しかし独 自に入力も行っている. その

他, レト｡ウイルス (HIV), 免疫関連 (KABAT)の DNA, 蛋白質データベース等利用

可能なものがある.

DNA 塩基配列データ:

DDBJ l版 (07/87) 66ェントリー

EMBL 13版 qO/87) 14,397エントリー

GenBank 50.0版 (05/87) 12,534ェントリー

NBRF 31.0版 (06/87) 2,288ェントリー

108,970塩

16,023,442塩

13,048,473塩

4,711,652塩

HIV-N 87.6版

EAI)AT 1973年版

蛋白質アミノ酸配列データ:

DDBJ l版 (07/87)

PIR 13.0版 (06/87) 4,525蛋白質 1,116,951残

PGtrans 35.0版 (09/85) 3,107賓白質 653,339凍

SWISSPROT 5版 (09/87) 5,205蛋白質 1,327,683残

基

基

基

基

基

基

基

HIV-N 87.6版

EARAT 1987年版

以下は各データベースの簡単な収集内容である.なお,図はこれまでの各データベース

の収集数の変遷を措いたものである. EMBLの収集塩基数が 1985年中頃急増している

が,これ旺 GenBank と相互にデータ交換を始めたためと思われる.
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VIII.行 事

研究所の一般公開

毎年科学技術週間における行事の一環 として行われる研究所の一般公開は,4月 18日

(土)に行われた.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 2,500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 とした辻伝学公開講演会を次のとお り開催 した.

日 時 昭和 62年 11月 14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)

共 催 国立科学博物館

後 援 財団法人 辻伝学普及会

講 演

マウス亜種分化の遺伝学的研究とその展開

細胞遺伝研究部門教授

理学博士 森 脇 和 郎

｢要 旨｣

ハツカネズミ種は,数百万年前に旧大陸に出現 したと考えられ,分類学的には少なくと

も 10数亜種に分けられている.我々は,細胞遺伝学及び分子遭伝学的な手法を用いて,

これらの亜種の特性を調べると共に,それ ら相互の遺伝距離を推定し,全体を4っのグル

ープに分けることが出来た.

このような結果は,実験用マウスの起源の解明に役立つと共に, 日本産野生マウスの遺

伝的な独自性をも示唆するものであった.実際,日本産マウスから生物機能モデルとして

価値のある遣伝的変異がいくつも見出されている.

遺伝暗号の使い方の生物種による特徴

連伝情報研究センター助教授

理学博士 弛 村 淑 道

｢要 旨｣

アミノ酸の種類が 20であるのに対 し,遺伝子 DNA上でそ れ らを 指定する遭伝暗号

(コドン)の種類は 64であり, 大部分のアミノ酸には複数種類の暗号が対応 している.

この複数種類の暗号のどれを選んでも,アミノ酸の配列を指令する上では同等の情報 とな

るが,その選択には種々の興味深い性質が存在する.

現在 DNAデータベースを利用すると,約 3000 の遺伝子の遺伝暗号の使い方を解析で

きる.種々の生物種の暗号の使い方の特徴を紹介 し,その生物学的意味を考察する.噛乳

動物類については,染色体バンド構造と暗号の使い方との関係を府介 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遺伝学会第 18回大会において,国立遺伝学研

究所役立決畿秦が沸場一致で可決された.翌 16年 4月に日本学術坂井会内に役けられた

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,

日本遺伝学会は,財団法人辻伝学研究所を設立 し,側面的に国立機関設置の促進に努めた.

これ らの努力が実 を結び,昭和 24年 6月 1日,文部省設置法が施行されて,ここに待望

10年の国立辻伝学研究所が帯生した.

最初は,第 1(形紫遺伝),第 2(細胞遺伝),第3(生理遺伝)の3研究部をもって発足

し,事漉所 を文部省内に置いた.昭和 24年 9月,欺地 として静岡県三島市古土産業株式

会社所有の土地 71,773平方メー トルを買収するとともに,同社の建物 4,452平方 メー ト

ルを借 り受け,12月 1日研究所を現在の地に移した.昭和 35,37,38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年度に形質漣伝部,細胞遺伝臥

生理池伝部 と改組され, さらに昭和 28年度に生化学漣長都,29年度に応用辻伝部,30

年度に変異遺伝部,85年度に人耕辻伝部,37年度に微生物辻伝部,39年度に集団遭伝部

及び 44年よに分子遺伝部が増放されて 10部門となり,また 50年度には辻伝実験生物

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 らにまたがる給

食遺伝研究系の 5つに区分 され,昭和 59年度はその中の3っの研究系に客員研究部門が

故けられ,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'漣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に合

成研究室,遺伝情報分析研究室が新設 された.

B.組織 (機構と職鼻)

○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62年 3月31日 法律第 5号

国立学放牧覆法

第1葦 緒則

(設置及び所帯)

第 1粂 この法律により,国立学校 を設置する.

2 国立学校は,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,卜第3章の3及び第3革の4に定める梯閑を含

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柱, この法

律に特別の定をするもののほか,政令で定めるところにより,国立大学若しくは国立大

学の学部又は国立東期大学に附属して設置するものとする.

第3葦の 3 国立大学共同利用機関

(国立大学共同利用機関)

第9条の2 国立大学における学術研究の発展その他政令で定める目的に資するため,政

令で定めるところにより,研究所その他の国立大学の共同利用の機関 (以下 ｢国立大学

共同利用機関｣ とい う.) を置 く.

2 第 4粂第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｣ とあるの杖 ｢研究その他の事項｣ と読み替えるものとする.

3 国立大学共同利用横閑は,国立大学その他の大学の要請に応じ,大学院における教育

その他その大学における教育に協力することができる.

第4章 職及び職員

(国立学校の職)

第10粂 各国立学校に置かれる職の種類は,文部省令で定める.

(国立学校に置かれる職員の任免等)

第11粂 国立学校に置かれる職員の任免,懲戒その他人事管理に関する事項について杜,

国家公務員法 (昭和 22年法律第 120号)及び教育公務員特例法の定めるところによる.

第5章雑則

(命令-の委任)

第13粂 この法律又は他の法律に別段の定めのあるものを除くほか,国立学校の位置並び

に組織及び運営の細目については,文部省令で定める.

0国立学校設置法施行令 (珍)

(昭和59年 6月28日政令第230号)最終改正 昭和62年5月21日 政令第148号

国立学校設置法施行令

(国立大学共同利用穣関)

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条 国立大学における学術研究の発展に資するための国立大学共同利用機関 (法第9

条の2第 1項に規定する国立大学共同利用機関をい う.以下同じ･)として,次の表の左

補に掲げる機関を置き,当該機関の目的は,それぞれ同表の右欄に定めるとお りとする.
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宇 宙 科 学 研 究 所 l宇宙理学及び宇宙工学の学理及びその応用の研究

国 立 漣 伝 学 研 究 所 l連伝学に関する総合研究

統 計 教 理 研 究 所 L統計に関する数理及びその応用の研究

国 際 日本 文 化 研 究 セ ンター
日本文化に関する国際的及び学願的な総合研究並び
に世界の日本研究者に対する研究協力

○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62年 9月30日

国立学校設置法施行規則

第 4章 国立大学共同利用機関

(位置)

第46粂 国立大学共同利用機関の位置は,次の表に掲げるとお りとする.

国立大学共同利用機関の名称 l位 置

高 エ ネ ル ギ ー物理学研究所 l 茨 城 県

国 文 学 研 究 資 料 館

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

国際 日本文化研 究 セ ンタ ー

岡 崎 国 立 共 同 研 究 機 構

学 術 情 報 セ ン タ ー

国 立 民 族 学 博 物 館

国 立 歴 史 民 俗 博 物 館

放 送 教 育 開 発 セ ン タ ー
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(組織及び運営等)

第47条 国立大学共同利用機関に置かれる職の種類並びに国立大学共同利用機関の組織及

び運営の細目については,国立大学共同利用機関組織運営規則 (昭和 52年文部省令第

12号)の定めるところによる.

0国立大学共 同利用検閲組織運営貌則 (珍)

(昭和52年 4月18日文部省令第12号)最終改正 昭和62年 5月21日

国立大学共同利用検開祖披運営規則

第1葦終則

(横閑の長等)

第 1粂 国立大学共同利用機関 (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捧げる職員を偉 く.

一 岡崎国立共同研究機構 機構長

二 高エネルギー物理学研究所,国立極地研究所,宇宙科学研究所,国立漣伝学研究所,

統計数理研究所,国際 日本文化研究センター,岡崎国立共同研究機構に密かれる分子

科学研究所,基礎生物学研究所及び生理学研究所,学術情報センター並びに放送教育

開発センター 所長

三 国文学研究資料軌 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,岡崎国立共同研究換樺の業務を掌理する.

3 所長又は館長は,それぞれ所務又は館務を掌理する.

(職員の種類)

第2粂 前条に掲げるもののほか,機関に次の職員を置 く.

一 教授

二 助教授

三 助手

四 事務職長

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,教授の耽務を助ける.

5 誇師は,教授又は助教授に準ずる職務に従事する.

6 助手は,教授及び助教授の職務を助ける.

7 事務職員は,庶務,会計等の事務に従事する.

8 技術職員は,技術に関する職務に従事する.

(外国人研究員)

第 3粂 機関の長は,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



140 国立遺伝学研究所年報 第 38号

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.

(評蔑見)

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.)に定かれる

研究所を含む.以下この条において同じ.)に,それぞれ評瀬見20人以内 (機構にあっ

ては,15人以内とする.)を置 く.

2 評焦点杜,当軟鉄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

閑の長に助青する.

3 評議員は,国立大学の学長その他の学織経験のある者 (機構にあっては,機構に置か

れる各研究所の評東員とする.)のうちから,文部大臣が任命する.

4 評議負恥 非常勤とする.

5 評蔑見の任期その他評義貞に関し必要な事項は,別に文部大臣が定める.

(運営協議且)

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,それぞれ運営協麓員21人以内を置 く.

2 運営協岳員は,当該機閑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,

極地戟柵の実施とする.)その他の機関の運営に関する重要事項で当該機閑の長が必要と

認めるものについて,当該機関の長の蒋間に応じる.

3 茸営協議且は,当蔽機関の職長及び当該機関の日的たる研究と同一の研究に従事する

国立大学の教員その他の者の うちから,文部大臣が任命する.

4 運営協港長は,非常勤 とする.

5 運営協叢且の任期その他運営協蘇負に関し必要な事項は,別に文部大臣が定める.

(客員教技等)

第6粂 機関の長は,常時勤務の者以外の職員で当該機関の研究に従事する者又杜弟3粂

弟1項の規定により研究に従事する外国人のうち,適当と認められる者に対しては,香

員教授又は客員助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.

(名誉教練)

弟6条の2 機関は,当該機閑に機関の長 (機構に置かれる研究所の長を含む.),教授又

は助軟投 として勤務した者であって,当該機関の日的達成上特に功顔のあった者に対し,

当該機閑の定めるところにより,名誉教授の称号を授与することができる.

第 6章の 2 国立辻伝学研究所

(内部組織)

第25条の4 国立漣伝学研究所に,管理部及び次の5研究系並びに技術課を置 く.

一 分子遺伝研究系

二 細胞遺伝研究系

三 個体漣伝研究系
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四 集団遺伝研究系

五 経合遺伝研究系

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,その所掌事務を分掌させるため,文部大臣が別に定めるところにより,課

を置 く.

3 管理部及びこれに置かれる課に,それぞれ部長及び課長を置き,事務職員をもって充

てる.

4 部長は所長の命を受け,部の事務を掌理する.

5 課長は,上司の命を受け,課の事務を処理する.

(研究系及び研究部門)

第25条の6 別表第5の2の上欄に掲げる研究系に,それぞれ同表の下欄に掲げる研究部

門を置 く.

2 各研究系に研究主幹を置き,教授をもって充てる.

3 研究主幹は,所長の命を受け,当該研究系における研究及び研究指導に閑し,稔括 し,

及び詞整する.

(技術課)

第25条の7 技術課においでは,技術に関する専門的業務を処理する.

2 技術涙に,課長を置き,技術職員をもって充てる.

3 課長は,所長の命を受け,課の事務を処理する

(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 Dとする.

2 研究施設に長を置き,教授又は助教授をもって充てる.

3 前項の長は,当該研究施設の業務を処理する.

別表第5の2 (第25条の6関係)

国立辻伝学研究所の研究部門

研究系の名称 1左柵の研究系に置 く研究部門
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別表第5の3 (第25条の8関係)

国立連伝学研究所の研究施設

名 称

辻伝実験生物保存研究センタ一

連伝情報研究センター

実験固辞

○国立大学共同利用検閲の内部組織に関する訓令 (抄)

(昭和52年 4月18日文部省訓令第8号)最終改正 昭和62年5月21日

国立大学共同利用機関の内部組織(=関する訓令

(管理部等に置かれる部,課及び童)

第 1粂 国立大学共同利用機関 (以下 ｢機関｣ とい う.)の管理部等に置かれる部,課及び

童は,次の表に掲げるとお りとする.

機 関 の 名 称 部 等 の 名 称 課又は童の名称

2 前項に規定する部 (管理局に置かれる部に限る.)汲及び童の所掌事務に関しては,そ

の機関の長が定め,文部大臣に報告しなければならない.

0国立大学共同利用機関の評議員及び運営協議員に関する規程 (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東員の任期等については,この規程の定める

ところによる.

(任期)

弟 2 評東員及び運営協議員の任期は,2年とする.ただ し,補欠の評東員又は運営協議

員の任期は,前任者の親任期間とする.
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(職務の遂行)

第 3 評諌員及び運営協議員は,国立大学共同利用機関粗放運営規則 (昭和52年文部省令

第12号)第4粂第2項及び第5粂第2項に定める職務を行 うに当たっては,会議を開い

て協議を行 うものとする.

3 前項の会議の運営に関し必要な事項は,当該会話の議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 (岡崎国立共同研究糠稀に置か

れる研究所の長を含む.以下同じ.)の採用並びに教授,助教授及び助手の採用及び昇任

の選考の基準は,これに定めるところによる.

(機関の長の選考基準)

第 2 機関の長となることのできる者は,次の各号の一に該当する者で,人格が高潔で学

帝がす ぐれ,かつ,教育行政に関し糠兄を有する者 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深められる者

二 研究上の業鎌が前号の者に準ずると駆められる者で,研究教育上の指導能力がある

と藩められる者

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,高い苦散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,次の各号の一に該当する者とする.

一博士の学位 (外国において授与されたこれに相当する学位を含む.)を有する者

二 研究上の菓溝が前号の者に準ずると認められる者

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,研究上の業康があると務められる者

(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,J研究教育上の能力があると認められる者
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五 研究所,試験所,調査所等に5年以上在職 し,研究所の菓鎌があると常められる者

(助手の選考基準)

第 5 助手 となることのできる者杜,次の各号の一に該当する者 とする

一 学士の称号を有する者

二 前号の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 (抄)

(昭和32年 7月22日文部省訓令)最終改正 昭和61年9月29日

人事に関する権限の重任等に関する規程

(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職を除き,国立大学共同利用機関の長に当該機関に

属する官職についての任命権を委任する.

- 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

限る.),稔括研究調整官,企画調整官,企画調整主幹,実験企画調整室長,研究稔主

幹,対外協力室長,研究主幹,資料主幹及び教授

= 国立大学共同利用嶺閑の局長,部長,次長,畏長,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議員及び運営協議鼻

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室の室長,次長及び主幹

10 前各項各号に掲げる官職 と同等以上の官職で文部大臣の指定するものについての任命

権は,前各項の規定にかかわらず,委任 しない.

11 教育公務員特例法施行令 (昭和24年政令第6号)第3条の2第 1号の規定中 ｢任命権

者｣ とあるのは,教育公務員特例法 (昭和24年法律第 1号)第8条を準用する場合にあ

っては,第5項から第7項までの規定にかかわらず,文部大臣をい うものとする.

0教育公務員特例法 (珍)

(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葦 捧則

(この法律の趣旨)

弟1粂 この法律杜,教育を通 じて国民全体に奉仕する教育公務員の破務 とその兼任の特

殊性に基づき,教育公務員の任免,分限,懲虎,服務及び研修について規定する.
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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,学織がす ぐれ,且つ,教育行政に関

し瀬見を有する者について,大学管理機関の定める基準により,学部長については,当

該学部の教授会の議に基づき,教員及び学部長以外の部局長については,大学管理機関

の定める基準により,行わなければならない.

(休職の期間)

第 7条 学長,教員及び部局長の休職の期間は,心身の故障のため長期の休養を要する歩

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 教員の停年については,大学管理機閑が定める.

(服務)

第11条 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

第 120号)第96条第 1項の根本基準の実施に閑 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.

(勤務成盾の評定)

第12粂 学長,教員及び部局長の勤務成盾の評定及び評定の結果に応 じた措置は,大学管

理機関が行 う.

2 前項の勤務成盾の評定は,大学管理機関が定める基準により,行わなけれ ば な らな

い.

第3章 研修

(研修)

第19粂 教育公務員は,その職責を遂行するために,絶えず研究 と修養に努めなければな

らない.

2 教育公務員の任命権者は,教育公務員の研修について,それに要する施設,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,本属長の乗欝 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.
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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横着 (地方教育行政の租織及び運

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)において駆める歩合には,給与を受け,又は受けないで,その職を兼ね,又はその

事業若しくは事務に従事することができる.

2 前項の歩合においては,国家公務員たる教育公務員にあっては国家公務員法第 101粂

第 1項の規定に基づく命令又は同法第 104条の規定による乗露又は許可を要せず,地方

公務旦たる教育公務点にあっては地方公務員法第38条第2項の規定により人事委員会が

定める許可の基準によることを要しない.

(教育公務員以外の者に対するこの法律の準用)

第22条 国立又は公立の学校において教員の職務に準ずる職務を行 う者,文部省に置かれ

る研究施設,文化施牧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.

0教育公務貞特例法施行令 (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設,文化施設及び研修施設は,文部省組織令

(昭和59年政令第227号)第71条第 1項及び第 108条に定める施設等機関とする.

2 法第22条の政令で定める研究所は, 国立学校設置法施行令 (昭和59年政令第230号)

第7粂第2項の表に掲げる研究所とする.

3 第 1項の施設等機関並びに国立学校設置法 (昭和24年法律第 150号)第3章の3及び

第 3章の4に規定する機関の長 (前項に規定する研究所の長を含む.以下この項におい

て同じ.)並びにその職員のうち専ら研究又は教育に従事する者については,法第4条,

第 7条,第8条,第11条,第12条,第19条,第20粂及び第21条中国立大学の学長及び教

員に関する部分の規定を準用する.この場合において,これ らの規定中｢大学管理機関｣

とあるのは次の各号の区別に従って読み替え,これ らの機関の長及びその職員をそれぞ

れ学長及び教員に準ずる者 としてこれ らの規定を準用するものとする.

一法第4粂第 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粂及び第12条については,｢任命権者｣
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職員定数 (昭和62年12月31日現在)

所 長

墓等幕圭 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62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62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 閑 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 長 酒 井 文 徳

富 山 医 科 薬 科 大 学 学 長 佐 々 学

大 阪 大 学 名 誉 教 授 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畿横長 長 倉 三 郎

東京慈恵会医科大学理事長 名 取 薩 二

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 狩系 弘 忠
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国立遺伝学研究所運営協議員名簿

所 外 (副議長のほかは50音順)

149

(昭和62年12月31日現在)

官 職 名 t 氏 名 任命年月日 l備考
岡山理科大学教授 (理学部)

名古畳大学教授 (理学部)

筑波大学教授 (生物科学系)

九州大学教授 (農学部)

北海道大学教授 (理学部附属
動物染色体研究施設長)

京都大学教授 (農学部)

東京女子大学教授 (文理学部)

東京大学教授 (工学部)

九州大学教授 (理学部)

京都大学教授 (農学部)

佐々木 本

滋

三

吉

書

道

郎

郎

即

実

雄

一

一

恒

一
護

輝

行

脇

田

浦

井

田

常

福

三

向

山

昭和61年6月20日

所 内 (議長のほかは省令順)

官 職 名 任命年月日 l 備考

教 授 (集団遺伝研究系)

教 授 (分子遺伝研究系)

教 授 (細胞遺伝研究系)

教 授 (個体遺伝研究系)

教 授 (個体遺伝研究系)

教 授 (総合遺伝研究系)

教 授 (総合遺伝研究系)

生

明

郎

勉

暗

孝

子

資

和

行

啓

村

漬

脇

山

田

村

野

木

石
森

杉

黒

今

沖

昭和61年 6月20日

昭和62年 1月16日

昭和62年 4月1日
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昭和 62年度 系統保存委員会妻旦 (所外委員のみ記載)

官 職 名 l 氏 名

岡山理科大学教授 (理学部)

法政大学兼任講師

北海道大学教授 (農学部)

東京大学教授(応用徽生物研究所)

八木記念バーク実験動物研究所長

東京大学教授 (農学部)

九州大学教授 (農学部)

京都大学教授 (農学部)

京都大学教授 (農学部)

実験動物中央研究所長

浜松市フラワーパーク技術蘇問

京都大学教授 (ウイルス研究所)

大阪大学教授 (医学部)

大 羽 乾

生 原 基知治

木 下 俊 郎

乾

形

藤

尾

口

本

脇

村

里

良

川

駒

近

有

坂

阪

常

野

舌

由

書

和 男

恭

二

文

寧

恒

違

和

郎

次

夫

隆

寛

昭和 62年度 DNA データ研究利用季長会葬員 (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

名古畳大学教授 (理学部) 大 洋 省 三

京都大学教授 (理学部) 小 関 治 男

京都大学教授 (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-) 松 原 謙 一

東京大学教授 (工学部) 三 浦 護一郎

昭和 62年度 組換え DNA臭放棄全章員会葬員 (所外委員のみ記載)

官 職 名 氏 名

日本大学教授 (国際関係学部) 青 木 久 尚

日本大学教授 (国際関係学部) 岩 城 之 徳
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研究職員 (昭和62年12月31日現在)

分子遺伝研究系 研究主幹 (併) 石渡 明

細胞遺伝研究系 研究主幹 (併) 森脇和郎

細胞遺伝研究部門

文部教官,教 授

文部教官,助教授

文部教官,助 手

士

士

士

博

博

博

学

学

学

理

理

理

郎

民

彦

和

弘

俊

脇

井

石

森

今

城

微生物遺伝研究部門 文部教官,助教授 理学博士 安 田 成 一 51. 4.1文部教官,助 手 理学博士 西 村 行 進 49. 4.1

文部教官,助 手 理学博士 原 弘 志 59. 4.12

細胞質遺伝客員研究部 文部教官,助教授 理学博士 鈴 木 秀 穂 62. 4. 1

個体遺伝研究系 研究主幹 (併) 黒田行昭
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部 門 別 官 職 名 学 位 氏 名 任用年月日

生理遺伝客員研究部門 文部教官,教 授 医学博士嶋田 裕 62.4. 1

集団遺伝研究系 研究主幹 (併) 木村資生

集団遺伝研究部門 文部教官,教 授 野 空士1 木 村 資 生 24.ll.30文部教官,教 授 m 士1 原田(太田)朋子 44.4. 1

文部教官,助教授 理学博士 高 畑 尚 之 52.4. 1

文部教官,助 手 Ph.D. 青 木 健 一 55.10. 1

進化遺伝研究部門 文部教官,助教授 理学博士 土 川 清 26.5. 1文部教官,助 手 五 候 掘 孝 58. 9. 1

理論遺伝客員研究部門 文部教官,教 授 謎 Dk士) 向 井 輝 美 62.4. 1

総合遺伝研究系 研究主幹 (併) 今村 孝

遺伝実験生物保存研究セソクー センター長 (併)森脇和郎

晴乳動物保存研究室 文部教官,助 手 医学博士 宮 下 借 泉 61. 7. 1

無脊椎動物保存研究植 物 保 存 研 究 室 文部教官,､助教授 理学博士 渡 辺 隆 夫 25.9.30

文部教官,助 手 農学博士 上 田 均 62.10. 1

文部教官,助 手 農学博士 佐 野 芳 雄 50.ll. 1

微生物保存研究室 文部教官,助 手 農学博士 西 村 昭 子 49.5.16
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部 門 別 l官 職 名 1学 位

遺伝情報研究セソター センター長 (敬)松永 英

組 換 え 研 究 室

合 成 研 究 室

遺伝情報分析研究室

文部教官,助教授

文部教官,助教授

文部教官,助教授

文部教官,助 手

理学博士

理学博士

理学博士

道

進

造

宜

淑

三

秀

村

瀬

浮

田

地

産

宮

林

4

6

2

4

1

60

61

00

6

実験圃場 団場長 (併)井山審也

文部教官,助 手 I i宮 沢 明 l24･10･ 5

職 名 l 称号授与年月日

事務敬具 (管理部)

職 名 1 氏 名 l 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

庶務係長 (兼)研究協力係長

人 事 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 負

人 事 係 員

共 同 研 究 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

浮

史

治
書

剛
人

勉

一裕
司

彦

代

子

子

武

郎

勉

子
治

三

み

霧

菩

博

茂

朝

啓

清

美

陸

別

和

す

明

三
英

久

日

松

家

口

田

野

山

井

本

城

遠

藤

柄

木

本

浮

美

沢

間

田

崎

田

植

氏

谷

内

其

秋

酒

山

岩

渡

佐

荏

鈴

山

長

渥
梅

風

岩

岩

半

l

1

6

1

6

1

1

1

1

1

1

1

1

1

5

1

1

6

1

1

0

1

1

1

1

1

4

4

5

2

4

4

4

4
9

4

9

9

4

9

3

7

4

4

3

3

4

61

磁

位

36

26

44

61

45
37

飢

35

餌

32

39

50

位

48

51

48

49

48
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技術職員 (技術課)
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職 名 任用年月日

技 術 課 長

動 物 班 班 長

植 物 ･微 生 物 班 班 長

機 器 班 班 長

動 物 班 第 - 技 術 係 長

動 物 班 第 二 技 術 係 長

植物 ･微生物班第一技術係長

植物 ･微生物班第二技術係長

機 器 班 第 一 技 術 係 長

機 器 班 第 二 技 術 係 長

動 物 班 第 一 技 術 係 員

動 物 班 第 一 技 術 係 員

動 物 班 第 二 技 術 係 員

植物 ･微生物班第一技術係員

植物 ･微生物班第二技術係員

植物 ･徽生物班第二技術係員

機 器 班 第 - 技 術 係 員

機 券 班 第 一 技 術 係 員

機 券 班 第 二 技 術 係 貞

機 器 班 第 二 技 術 係 員

僻勉

治

夫

義

昌

美

勉

嵩

彦

子

治

夫

夫

子

一
教

子

雄

美

子

美

惣

三

合

美

音

和

信

和

勝

星

雅

与

典

東

治

仁

祐

百

登

正

雅

山

九

藤
川

田

原

井

田

田

瀬

本

川
尾

村

川
井

出

杉

鬼

近

越

原

榊

玉
音

三

原

深

杉

芦

妹

田

声

石

原

井

境

24.10.31

26. 1.16

36. 8. 1

34. 4. 1

34. 6. 1

26. 8.16

26. 1.16

35. 7.20

30. 6.12

32. 8. 1

37.ll. 1

36. 4. 1

38. 1.16

28. 1.16

35. 4. 1

39. 7. 1

46. 9. 1

32. 4. 1

47.12. 5

昭和 62年度大学院受託学生

学生氏名 研 究 課 題 所 属 大 学 院 受 入 期 間

上島 励 分子生物学の知識を取 り入れたキセル 筑波大学大学院生 昭62.4.1-

ガイ科 (Clousiliidae)の系統分類学的研究 物科学系 昭63.3.31

石川 隆二 イネのアイソザイムに関する遺伝育種 北海道大学大学院 昭62.4.1-
学的研究 農学研究科 昭63.3.31

後藤 英夫 野生マウスにおける遺伝的多型の分子 東京大学大学院農 昭62.4.1-
遺伝学的研究 学研究科 昭63.3.31

/ミルビエ 野生稲の生活史特性に関する統計遺伝 名古畳大学大学院 昭62.4.1-
パスカル 学的研究 農学研究科 昭63.3.31

井上 喜博 ショウジョウバエにおけるトランスポ 早稲田大学大学院 昭62.6.1-

ゾソの遺伝学的ならびに分子生物学的研究 理工学研究科 昭63.3.31

中山 学 マイクロコツカスの RNAポ])メラ一 名古屋大学大学院 昭62.6.15-
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芹沢 宏明

栗原 靖之

遺伝子発現とその調節機構

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

受託研究鼻の受入れ

東京大学大学院医
学研究科

神戸大学大学院自
然科学研究科

155

昭62.7.1-
昭62.12.31

昭62.10.1
昭63.9.30

氏 名 戸属閣 議 芦閑名巨 究 課 題 I緑 研究科 ･ I研究期間

丁二 ~∴

RNAウイルス増殖
機構の研究

Bacillus属の遺伝生
化学的特性

放射線障害回復薬剤
の研究

カルシトニンの代謝
研究

DD 系 近交群マウス
群の 免 疫 遺伝学的特
性の 解 析

老化の遺伝生化学的
研究

小麦におけるαアミ
ラーゼアイソザイム
の遺伝変異に関する
研究

分子遺伝研究部門

変異遺伝研究部門

変異遺伝研究部門

変異遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門

人類遺伝研究部門

育種遺伝研究部門

昭62.4.1-
昭63.3.31

昭62.4.1-
昭63.3.31

昭62.4.1-
昭63.3.31

昭62.4.1-
昭63.3.31

昭62.4.1-
昭63.3.31

昭62.6.1-
昭63.3.31

昭63.1.1-
昭63.3.31
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C.土地及び建物

(昭和 62年 12月 31日現在)

土 地 稔 面 積 105,957m乞

内訳 農 芸 所漂 芸

95,925m2

10,032m乞

建物絵面積 (建 両 横) 11,469m2

(延べ面積) 17,983m乞

構 造
面 横

本 館

別 館

筆 ,君E虫室飼 駕 茎‡
職 員 集 会 所

渡 り 廊 下

自 動 串 車 庫

好 卵 育 雛 舎

検 定 舎(2むね)

公 務 員 宿 舎(22むね)

放 射 線 実 験 室

第 2ネ ズ ミ飼 育 室

自転車置場及び物置

特 別 蚕 室

ボ イ ラ 一 室

研 修 室 ･膳 葉 庫

渡 り 廊 下

貯 卵 育 離 合

ファイT,ソ温室(2むね)

堆 肥 舎

鶏 糞 処 理 小 量

等2ネズミ飼育重機枕重

安 温 室

館

舎青

書

飼ヽヽ
ヽ

ズ

国

ネ

鉄筋コンクリー ト造 り3階建

鉄筋コソクt)- ト造 り2階建

木造かわらぶき平屋建一部地
下室

木 造 平 屋 建

鉄 骨 造 り 2 階 建

木 造 か わ らぷ き平 畳 建

木 造 か わ らぶ き平 星 建

木 造 か わ らぶ き平 畳 建

木 造 か わ らぷ き平 屋 建

鉄 筋 平 畳 建 一 部 地 下 室

ブロック造 り及び木造平最建

木 造 平 屋 建

プ T]ッ ク造 り一 部 地 下

鉄 骨 造 り 平 屋 建

豊質最遠 .'~ ト造 り2階建‡
鉄骨造 り屋根防水モルタル塗

鉄筋コンクリー ト造 り平畳建

慧骨造 りファイロン削 平畳)

墓骨造 り波型スレ~ ト喜平畳I

ブ ロ ッ ク 造 り平 畳 建

ブ ロ ッ ク 造 り平 畳 建

誓 言悪習筆孟蒜クリー トブ‡
鉄筋コンク1)- ト造 り3階建

鉄筋コンク1)- ト造 り平屋建

82

35

52

畑

119

25｡

392

272

41

194

97

m

8

加

脱

は

6

8

614

湖

5

1

2

1

2

9

9

0

5

2

1

8

7

5

8

0

4

8

6

8

6

3
7

8

7

5

18

11

25

53

27

4

21

9

46

怨

28

12

14

釦
5

日リ



水 源 ポ ン プ 小 量

第2ネズミ飼育室洗源室

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 枕 棟

廃 棄 物 保 管 庫

ネ ズ ミ 付 属 棟

カ イ コ 付 属 棟

微 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 星

実 験 圃 場 管 理 棟

焼 却 炉 上 屋

遺伝情報研究センター棟

隔 離 温 室

水 田 温 室

桑 温 室

庶 務

鉄 骨 造 り 平 畳 建
∫

鉄筋コンクリート造 り平屋建

鉄骨造 り平屋建 ガラス張

木 造 平 屋 建

鉄骨造 り平畳建 ガ ラス張

鉄筋コンクリート造り2階建

鉄 骨 造 り 平 星 建

鉄筋コンク1)-ト造り平最建

鉄筋 コンク リー ト造2階建

鉄 骨 平 家 建 一 部 鉄 筋
コ ン ク リ ー ト

鉄 骨 平 家 建

鉄筋コンク1)-ト造 り平屋建

鉄骨造 り波型スレート葺平屋
逮

鉄筋 コンク リー ト造5階建

筆霊晶ソクリ- ト造及鉄骨造)

筆豊蒜ソク7'-ト造及鉄骨造)

筆墓蓮及鉄筋コンクリー ト造〉

157

5

12

645

106

33

93

739

380

46

388

254

263

56

158

185

32

407

22

1,855

300

183

305

ll,469 1 17,983

D. 予 算 (昭和62年度当初予算)

人 件 費 512,298(単位 :千円)

運 営 費 9,748

設 備 費 1,350

そ の 他 477,465

合 計 1,000,861
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E. 奨学寄付金 ･受託研究糞

昭和62年度奨学専付金受入れ (昭和 62.12.31現在)

奨学寄付金 12,400 (単位 :千円)

寄 付 者 l金 額 寄 付 の 目 的

腎熟 振興財団

日清製菓株式会社

三井農林株式会社

財団法人 横根工業
振興助成財団

東洋紡続株式会社

大塚製薬株式会社

キリンビール株式会
社

内藤記念科学奨励金

高等動物細胞に対する環境変異原の複合効果に
関する研究助成

微生物遺伝に関する研究

嘱乳動物を用いての放射線遺伝学に関する研究

分子集団遺伝学の研究助成

分子レベルにおける集団遺伝学の研究

晴乳動物遺伝学の研究

DNA データバ ンク事業のため

真核生物遺伝子の転写制御研究

I12･400,000 I

昭和62年度 受託研究受入れ (昭和 62.12.31現在)

受託研究費 1,700(単位 :千円)

受託研究題目 代表者.所属.氏名 受託研究期間 受託研究依軒老

SPFミラルデ イ ア 細胞遺伝研究部門自昭和62年9月4日 理化学研究
の系統維持 教授 森脇和郎至昭和63年3月31日 所

筋 ジス トロフイ-及 人類遺伝研究部門 自昭和62年9月4日 国立精神 .
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F. E) %

2月 5日 第 10回運営協議員会議

2月 13日 第6回評議員会議

3月 13日 第 11回運営協議員会議

4月 18日 一般公開

6月 2日 第 12回運営協議員会議

6月 4日 第 11回国立大学共同利用機関所長懇談会

6月 11 日 第7回評議員会議

7月 14日 第 13回運営協議会会議

8月 5日 第8回評議員会議

10月 20日 第 14回運営協議員会議

11月 14日 遺伝学公開講演会

教 授 会 議

1月 13日 第 58回

2月 10日 第 60回

3月 10日 第 62回

4月 14日 第 64回

5月 12日 第 66回

6月

7月

9月

10月

11月

12月

59年4月9日-

61年1月30日～
62年1月29日

61年4月22日～
62年4月19日

62年1月16日

1月27日

2月7-8日

8日 第 68回

7日 第 70回

4日 第 72回

6日 第 74回

2日 第 76回

8日 第78回

1月 27日 第 59回

2月 24日 第 61回

3月 31日 第 63回

4月 28 日 第 65回

5月 26日 第 67回

6月 23日 第 69回

7月 20日 第 71回

9月 17日 第 73回

10月 19日 第 75回

11月 24日 第 77回

12月 23日 第 79回

159

外国からの主な来訪者

PascaleBarbier,Universit6desSciencesetTechniquesdu

Languedoc,Montpellier,France

JozefaStyrna,JagiellonianUniversity,Poland

NguenXuanHong,HanoiUniversity,Vietnam

陳 正準,中国科学院遺伝研究所,中華人民共和国

呉 禅林,中国衛生部蘭州生物制晶研究所,中華人民共和国

WaiterF.Bodmer,ImperialCancerResearch FundLabora-

tories,U.K.

2月7-8日 南 益東,韓国科学技術院遺伝工学セソタ-,大韓民国
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3月14日 NickBrenton,BBCOpenUniversityProductionCentre,U.K.
3月17-19日

3月18日 JozefaStyrna,JagiellonianUniversity,Poland

4月1日～ 徐 東祥,韓国高等科学技術院遺伝子工学センター,大韓民国

4月9日 JanKlein,MaxIPlanck-InstitutfarBiologic,WestGermany

5月6日 孫 崇栄,宴且大学,中華人民共和国

呂 群,夏且大学遺伝研究所,中華人民共和国

5月25日 新井賢一,DNAXResearchlnstituteofMolecularandCellular

Biology,U.S,A.

5月25日 UrsulaWienhues,UniverityofCologne,WestGermany

5月27日 DanielPardo,FrenchEmbassy,Tokyo

5月29日 William JackSchull,RadiationEffectsResearch Institute,

Hiroshima (AshbelSmith Professor,UniversityofTexas,

U.S.A.)

6月20日 Hee-SupShin,WhiteheadInstitute,MIT,U.S.A.

6月25日 YoshihideTsujimoto,TheWistarinstitute,U.S.A.

7月10日 移野明雄,LaboratoryofGenetics,NIEHS/NIH,U.S.A.

7月22日 JohnGrote,TheBritishCouncil,Tokyo

8月4日～ 湯 陵華,江蘇省農業科学院食糧作物研究所,中華人民共和国

9月1日～ 金 三銀,韓国農林振興庁蚕業試験場,大韓民国

10月9日 LeslieFowden,RothampstedExperimentalStation,Agricultural

andFoodResearchCouncil,U.K.

10月27EI GabrielGachelin,InstitutPasteur,France

l1月10日 清 以宏,国立台湾大学医学院,中華民国

11月14-22日 易 豪雄,江西大学,中華人民共和国

11月16日 都 雇全,中国科学院遺伝研究所,中華人民共和国

11月16-17日 AdemarFreire･Maia& DertiaV.Freire-Maia,SaoPauloState

University,Brazil

11月17-22日 RusdyE.Nasution,BogorBotanicalGarden,NationalInstitute

ofBiology,Indonesia

l1月30日 BruceD.Korant,E.Ⅰ.duFontdeNemours& CoりU.S.A.

12月4日 W.C.Barker,GeorgetownUniversityMedicalCenter,U.S.A.
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G.諸 会

研究活動を促進するため,次の会合を行う.

内部交流セミナー

研究所内における研究経過を討論する会で盛夏の時期を除き毎月第 1,第3金曜日に開

かれる.

抄 統 合

新しい研究論文の抄読会で,盛夏の時期を除き毎週水曜日に開かれる.

BiologicalSympoBi&

外国の関係者来訪の際,随時開催,講演,討論を行う.

第257回 12月12日 "IstheclassiccaseofnaturalselectionaclassiccaseOfan-

otherkind?''(DavidLambert)

第258回 12月19日 分子レベルでみた生物の適応進化 (根井正利)

第259回 3月18日 Reductionofacrosomalprotenaselevelinmousespermatozoa

第260回 4月9日

第261回 5月25日

第262回 5月25日

第263回 5月29日

第264回 6月20日

第265回 10月27日

第266回 11月17日

第267回 11月30日

第268回 12月4日

causedbypartialdeletionofY-Chromosome(JosephaStyrna)

MHCpolymorphism (JamKlein)

MolecularbiologyofTcelllymphokines:Amodelsystemfor

proliferationanddifferentiationofmammaliancells(K.Arai)

AnovelmethodfortransfectionofDNA-proteincomplexto

eukaryoticcells(Ur8ulaWienhues)

Consequencesonbrainfunctionofin･uteroexposuretoatomic

bombinginHiroshimaandNagasaki(William JackSchuu)

Geneticsanddevelopmentofmice(Hee-SupShin)

Phylogeneticoriginoft･haplotypesspeci丘cmarkers(Gabriel

Gacbelin)

High naturalradiationareainBrazil(AdemarFreire･Maia)

ProteinprocessinginpiconaviruS･infectedcells(BruceD.

Korant)

identifyingdomainesinproteinsequences(W.C.ぬrker)

日本遺伝学会三島故話合

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319回 2月5日 MHC クラスⅠ抗原発現の変化と癌化 (田中憲一)

第320回 4月17日 嘱乳類細胞の遺伝子複製 (花岡文雄)

第321回 5月20日 昆虫ホメオティック遺伝子の発現制御 (上田 均)

第322回 6月6日 大腸菌遺伝子ライブラT)イ- OrderedClone払nk- (小原雄治)

第323回 6月25日 ヒトのがん細胞にみられる染色体転座 (辻本賀共)
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第324回 7月3日 蛋白質立体構造とそのダイナミックスの計算磯シミュレーションに

よる理論的研究 (郷 信広)

第325回 7月10日 酵母菌における DNA複製と組換え (杉野明雄)

第326回 7月24日 植物葉緑体ゲノムの遺伝子構成,進化, トランススプライ シ ング

- ゼエゴケ葉緑体の全塩基配列を決定して得られた知見- (梶

園和彦)

第327回 8月26日 特定 DNA付加体による点突然変異誘発の分子解析 (森谷正明)

第328回 10月2■日 プラスミドpSCIOlの複製開始 (山口和男)

第329回 10月2日 DNA複製開始における RNA の役割- coIElプラスミドの場合

- (升方久夫)

第330回 11月27日 水産動物における-テp-シス及びアイソザイムの機能差の可能性

について (藤野和男)

第331回 12月10日 マウス初期旺細胞表面マーカー (fetomodulin)をもちいた発生生物

学の新しい実験系 (今田 勝)

第332回 12月18日 Permanencyofresponsetoselectionin血itepopulationsand

effectofidentitydisequilibrium onit(館田英典)

H.栄 誉

集団遺伝研究系教授木村資生は,集団遺伝学の研究,特に分子進化中立説の提唱により,

昭和 62年 1月 16日,昭和 61年度朝日賞を受賞した.

集団遺伝研究系教授木村資生は,集団遺伝学の研究,特に分子進化中立説の提唱により,

昭和 62年 4月 27日,ジョソ･J･カーティ賞 (全米科学アカデミー)を受賞した.

集団遺伝研究系教授木村資生は,生物学一般-の貢献及び生物学を通じ日仏の親善に尽

力したことにより,昭和 62年 5月 21日,国家功蹟勲章 (プラソス政府,Chevalierde

l'OrdreNationalduMerite)を受賞した.

集団遺伝研究系教授原田朋子は,世界に先駆けて重複した遺伝子族の進化理論を数学的

に解明した功凍により,昭和 62年 7月 7日,1986年ウェルドン箕 (オックスフォー

ド大学)を受賞した.

集団遺伝研究系助手五保堀 孝は,遺伝子の塩基配列比較による分子進化の研究により,

昭和 62年 10月 30日,日本遺伝学会奨励賞を受賞した.

Ⅰ. 図書及び出版

図書委員長 (昭和 62年度)

図 書 委 員 ( 〝 ) 之

夫

尚

英

畑

塚

高

手
●

●

未

明

隆

正

辺

田

渡

山

●

●

子

也

道

介

啓

審

淑

恭

野

山

村

田

沖

井

池

永
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1) 歳 暮 数

163

和 書 1 2,146冊 製本雑誌含む

洋 書 l 12,315冊

計 l 14,461冊

2) 62年度図書増加冊数

4) 出 版

書 名 巨 -ジ数 l発 行 数 l 配 布 先

付

財団法人遺伝学普及会

歴 史

昭和 25年 5月財団法人遺伝学研究所の設立をみたが,国立遺伝学研究所が設立され

るにおよび,その寄付行為をあらため遺伝学普及会とし,もっぱら遺伝学普及事業を行 う

ことになった.

役 員

会 長 近藤典生

常務理事 黒田行昭,森脇大五郎
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理 事 石浜 朗,黒田行昭,田島弥太郎,松永 英,丸山毅夫,三浦藍一郎,

森脇和郎,山口彦之

事 業 概 況

雑誌 ｢遺伝｣編集,遺伝学に関する学習用プレパラートの配布,遺伝学実験用小祭具の

改良,新考案の製作及び配布,幻歴用スライ ドの製作及び配付,遺伝学実習小動物並びに

植物の繁殖及び配布.
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