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1.巻 頭 言

この年報は,1988(昭和 63)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及び関連事業の概要を記録したものである.各研究室で行

われた研究課題や研究業績などの詳細については, それぞれの項目を参照して

いただくこととし, ここでは過去1年間にみられた目新しい進展を要約してお

きたい.

研究活動を支える基盤

1988年度の当初予算総額は,施設整備費を別にして 10.75億円 (その半分は

人件草)で,この他に文部省科学研究費補助金2.1億円の援助を受けた.組織の

上では,本年度は遺伝情報研究センター(遺伝子ライブラリー研究室)の増設の

ため助教授 1名と助手 1名,放射線アイソトープセンターの新設のため助教授

1名と技官 1名,並びに管理部 (庶務課共同研究係)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 101名 (うち教官 59名)となった.施設関係

では,放射線 ･アイソトープセンターを容れる RI実験棟と中央機械室が1月

末に着工され 12月 5日に竣工した.新 RI実験棟は延べ面積 2,380平米の5

階建で,P3レベルのDNA組替え実験室が2重とP2レベルの実験室が3室予

定されている. 遺伝学の主流が分子レベルの実験を主体とするものに変わって

きた今日,近代的な RI実験棟の完成は当研究所の今後の発展にとってきわめ

て大きな意義を持つものである.

捻合研究大学院大学の関学

昨年の年報で予告したように,6つの国立大学共同利用機関 (統計数理研,高

エネルギー物理研,分子研,遺伝研,基生研,生理研)を母体とする総合研究大

学院大学が10月に関学した.当研究所は,基生研 ･生理研と共に生命科学研究

科を標傍し,遺伝学専攻の博士課程の学生 (定員6名)を明年4月より受け入れ

る予定で,日下その準備を進めている.

受託による大学院 (後期)学生の受け入れは,従来通 りこれを継続していく

が,これに加えて今後は,自主的に選抜した学生の研究を指導し,その学位審

査をすることができるわけである. もちろん学生の教育も担当するから,多少

の負担増は覚悟しなければならないが, 創造性の豊かなやる気のある院生を有

力な共同研究者に育てられるかどうかは,一に指導教官の力量にかかっている.

その成果は,今後 10年くらい経たないと客観的に評価できないが,総合研究大

学院大学に参加して良かったと, 後で喜べるようなものにしてゆかねはならな
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し､.

栄 誉

集団遺伝研究部門の木村資生教授は3月末に定年退官したが, 4月より理論

遺伝客員研究部門の客員教授 (非常勤講師) としてこれまでと同じように研究

を続けることになった.当研究所の名誉教授称号授与規則に従い,6月の評議

員会議での東認を得て,木村教授及び 1969年より1984年まで遺伝研の分子遺

伝部長を勤めた三浦護一郎 ･東大教授に,名誉教授の称号が贈られた･

今年も3名の同僚に栄誉が与えられたことは喜ばしい･ まず第-に,木村名

誉教授は ｢拡散モデル｣の研究などによって集団遺伝学理論の近代的発展に大

きく貢献し,さらに ｢分子進化の中立説｣の提唱によって生物進化の研究に決

定的な貢献をした功績により,第4回国際生物学賞を受賞した.この賞は,天

皇陛下のご在位 60年と長年にわたる生物学のご研究を記念し,生物学の奨励

のために設けられたもので,木村博士の受賞は日本人として最初である.第二

に,三浦名誉教授は ｢二本鎖 DNA ウイルスの分子遺伝学的研究,殊に RNA

キャップ構造の発見｣により,学士院賞を受賞した･RNAキャップ構造という

のは,真核細胞とそのウイルスの遺伝情報が転写された RNA の一端がキャッ

プ構造と呼ばれる特殊なつくりになっていることで,三浦教授は遺伝研在職中

に世界に先駆けてこれを発見したものである.第三に,進化遺伝研究部門の土

川 清助教授が ｢マウスを用いたスポット･テスト系の確立｣により,日本環

境変異原学会奨励賞を受けた･ この仕事は,同氏の育成した特殊系統のマウス

を用いて変異原によって誘発される体細胞突然変異を生体内で検出する系を開

発したもので,今日,いくつかの企業の開発研究所ではこの方法を新薬の変異

原性テストに利用している.

教官の人事異動

当研究所と大学及び民間研究機関との間で, 教官の人事交流はきわめて活発

に行われた.すなわち,3名の教官 (分子遺伝研究部門･福田龍二助教授,変異

遺伝研究部門･井上 正助手,集団遺伝研究部門 ･青木健一助手)が教授また

は助教授として大学に転出した一方,新たに10名の教官 (変異遺伝研究部門の

瀬野悼二教授,鮎沢 大助教授及び金田澄子助手,集団遺伝研究部門 ･館田英

典助手,進化遺伝研究部門･森山悦子助手,遺伝実験生物保存研究センターの

館野義男助手と平野博之助手, 遺伝情報研究センターの嶋本伸雄助教授と松本

健一助手,実験圃場の中村郁郎助手)が任命された.さらに,遺伝実験生物保

存研究センター･佐野芳雄助手と進化遺伝研究部門 ･五候掘 孝助手の2名は

助教授に昇任し, 変異遺伝研究部門の定家義人助教授は新設の放射線 ･アイソ



巻 頭 言

トープセンターに配置替えとなり同センター長を兼ねることとなった. こうし

た異動の結果, それぞれの研究部門と研究施設のスタッフが一段と強化された

から,今後の活発な研究活動の展開を期待したい.

国際交流と国際研究集会

国際交流は,今年もきわめて活発に行われた.8月にカナダのトロント市で

開催された第 16回国際遺伝学会議には,当研究所から10名の教官が参加した

が,なかでも木村名誉教授は総会講演に招待されて中立説に関する講演を行い,

現地の新聞にも報道されるほどの反響を呼んだ. この会議の他にも,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 41

名に対し,諸外国からは 58名が来所し,BiologicalSymposiaでの講演を初

め,情報と意見の交換,あるいは共同研究が行われた.このうち仏国モンペリ

エ大学国立科学センター大学院生 PascaleBarbier,韓国高等科学技術院遺伝

子工学センター徐東祥研究員,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, 同国衛生部蘭州生物製品研究

所実験動物室 ･呉暁梅及び趨 荷技術研究員, 同国農業科学院蚕業研究所孫冠

誠講師,米国コ-ネル大学 W.B.Provine教授,同じくカンサス大学 D.M.

Sbankel教授及びイスラエル国-プライ大学 M.Rahat教授の 10名は,1カ

月以上滞在して当所スタッフと共同研究を行った.

当研究所スタッフの設営による国際研究集会は二つ開かれた. 一つは第4回

国際生物学賞受賞シンポジウムで,｢遺伝子と分子の集団遺伝学｣ と題して 11
月28日～12月 2日,東京で開催された.これには文部省の援助により国外か

ら10名,国内から11名 (うち 6名は所内教官)の学者が招かれ,木村教授の

受賞講演を初めとして最近の研究業績の発表がなされたが, 一般の参加者も約

100名を数え成功裡に終わった.いま一つは突然変異 ･発がん抑制機構に関す

る第2回国際会議である. この方は主に形質遺伝研究部門 ･黒田行昭教授及び

共同研究のため来所中のShankel教授の世話によって 12月 4日～9日,大仁

で開催された.環境変異原 ･がん原物質に関する世界の研究者の関心は,現在,

それらを不活性化ないし抑制する物質の探索とその機構解明に向かっているが,

その先鞭をつけたのは当研究所 ･変異遺伝研究部門の故賀田恒夫教授 (1986.ll.

14没)である.この会議には諸外国から101名,国内から198名が参加し,き

わめて盛況であった.

学界への支援活動

全国の研究者のための共同利用に関わる事業として, まず第-に日本を代表

するDNAデータバンク事業 (DDBJ)がある.これは前年に引続き,遺伝情報



国立遺伝学研究所年報 第 39号

分析研究室のスタッフの尽力によって,データの収集と入力,利用者への配布

と外線電話によるオンライン･サービス,ニュース･レターの発行 (No.7,8)

が行われた. さらに今年度は進化遺伝研究部門･五候頻 孝助教授や分子遺伝

研究部門 ･藤田信之助手の協力を得て,初心者のための講習会や関連学会 (癌

学会 ･生化学会 ･分子生物学会)総会での実技示説 (デモンストレーション)ち

行われた. データの入力は主に日本で出版されている学術雑誌の論文を対象と

しているが,1988年 7月発行の3版では 230ェソトリ-,345,850塩基を含

んでいる.この量はしかし,ヨーロッパのEMBL及び米国のGenBankで1

年間に収集される塩基数の約1/30に過ぎず,今後次第に増やしてゆく努力をし

なければならない.今年の特筆すべき進展は, この事業の進め方に関する国際

諮問委員会が発足し,その勧告に従って DDBJ,EMBL及び GenBankの三

者間で共同歩調をとるようになったことである. これに伴って国際分業の重い

責務が生じたわけで,その遂行にはDDBJの担当スタッフの増強と予算的措置

が不可欠である.なお,国際諮問委員会の日本側委員の一人である内田久雄 ･

帝京大学教授は,4月より客員研究部門の非常勤講師としてDDBJの運営指導

に関与している.

いま一つは,｢大腸菌遺伝子ライブラリー｣の管理と配布に関わる事業である.
これは,最近わが国の研究者 (名大 ･小原雄二,神大 ･磯野克己)によって作成

された大腸菌染色体 DNAの整列クローン･ライブラリ-のことであるが,昨

年よりこのライブラリーを当研究所で管理して希望者に配布することになった.

今日, ヒトを含めた各種生物のゲノム解析が世界的な挑戦課題の一つになって

いるが,大腸菌ゲノムの解析はその手始めとしてきわめて重要である.この事

業には当面,分子遺伝研究部門のスタ ッフが当たっている. これを開始した

1987年 9月から1988年 5月までの問に,国内から37件,国外かe'98件
の申し込みがあり,計 17,433のクローンを配布した.

第三は,遺伝実験生物保存研究センターで続けているマウス, ショウジョウ

バエ,イネ,大腸菌,枯草菌などの各種系統の分譲事業である.1987年の実績

は総数で 360件 (うち 42件は国外),系統数にして 4,388(うち 131は国外)

にのぼった.第四は,全国の大学 ･研究機関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事業である. これも,

引続き遺伝資源研究室のスタッフが作業を進めており,今年は ｢わが国におけ

るカイコ実験系統 1988｣及びRiceGeneticsNewsletter,γol.4を発行して,

内外の関係研究者に配った.
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地域社会のために

例年のように,4月 23日に当研究所が一般に公開され,パネル,頗徴鏡,マ

イコン,分子模型などを使って各研究室の研究内容が展示された. また啓蒙講

演として,今村 孝教授が ｢ヒトの個性,自然と生存｣と題し,五候堀 孝助教

授は ｢分子がささやく進化のつぶやき｣と題して講演した.構内の八重桜がち

ょうど満開で,三島市内と近郊から約 3,000名の見学者があった.秋の公開講

演会は 11月 12日,国立科学博物館と共催で開催され,藤沢敏孝助教授が ｢ヒ

ドラ幹細胞の分化制御｣の題で,五候堀助教授は ｢遺伝情報からみたェイズウ

イルスの起源と進化｣について講演した.土曜日の午後であったが,大学 ･研

究機関などから約 120名の熱心な聴講者が集まり,かなり専門的な質疑応答が

行われた.

共同利用機関としての整備充実を

今年は当研究所が共同利用機関に改組されて5年目に当たり,共同研究38件,

研究集会 11件,大学院生受託5件,民間会社からの受託研究員7名,奨学寄付

金 lo伶,受託研究 3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,共同研究員 ･外国人研究員のための宿泊施設 ･福利厚生施設と,客

員研究部門などを収容するための研究実験棟の整備は,当面の緊急課題である.

遺伝学研究所の新たな発展を期して所員一同力を合わせ, 当所の使命達成に向

かって精いっぱい努力しているので, 関係各位のなお一層のご鞭達とご支援を

お願いしたい.

終りに,私は所長任期の満了する 1989年 9月 30日をもって退官します.

この6年の問微力な私を励ましご協力下さった多くの方々に,この紙面を借り

て心より御礼申し上げます.

鹿 永 乳



ⅠⅠ.研 究 室 一 覧 (昭和 63年 12月 31日現在)

研 究 系 等 l 研 究 部 門 名 t 教 授 l 助 教 授

分子遺伝軌究部門 石 漬 明

分子遺伝研究系
研究主幹(併)
石 渡

細胞遺伝研究系

研究主幹(併)

森 脇 和 郎

個体遺伝研究系

研究主幹(併)

黒 田 行 昭

集団遺伝研究系

研究主幹(併)

原 田 朋 子
(太田)

変異遺 伝研究部門

核酸化学客員研究部門

瀬 野 惇 二

吾 川 寛
内 田久 雄(非)

鮎 帝 大

水 本 清 久

細胞遺伝研究部門 森 脇 和 郎 今井 弘 民 城 石 俊 彦

微生物遺伝研究部門 安 田 成 一 西 村 行 進原 弘 志

発生遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

生理遺伝客員研究部門

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

杉 山 勉
名 和 三 郎

黒 田 行 昭

嶋 田 裕

藤 浮 敏 孝

村 上 昭 雄

井 出 宏 之

清 水 裕

湊 清
山 田 正 明

木村 資生(非)

高 畑 尚 之 舘 田 英 典

五僕堀 孝土 川 清 森 山 悦 子

過
給
淋
Fz;傭
q
F冷
頚
帝
都

鞘

39
ヰ



研 究 系 等 l 研 究 部 門 名 I 教 授 l 助 教 授 l 助

人類遺伝研究部門 今 村 孝

総合遺伝研究系
研究主幹(併)
今 村

育種遺伝研究部門

応用遺伝客員研究部門
渡 連 武
米浮 勝衛(非)

中 島 衛

遠 藤 徴 平 岡 洋 一 郎

研究港設 遺伝実験生物保存研究セソタ一七ソクー長(併)杉 ､ 山 勉 研究室 晴 乳 動 物 保 存 宮 下 借.泉

無 脊 椎動 物 保 存 渡 辺 隆 夫 上 田 埼

植 物 保 存 佐 野 芳 雄 平 野 博 之

微 .生 物 保 存 西 村 昭 子

遺 伝 資 源 井 山 審 也 館 野 義 男

遺伝情報研究センターセソクー長(併)瀬 野 悼 二 研究重 構 造 梅 本 伸 雄

組 換 え 池 村 叔 道 松 本 健 一

合 成 鹿 瀬 進

遺 伝 情 報 分 析 官 洋 三 造 林 田 秀 宜

遺伝子ライブラリー

放射線 .アイソトープセンターセンター長(併)定 家 義 人 定 家 義 人

習

冷

柵

1

肺
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IlI 研 究 課 題

課 題
研究部門等 l担 当 者

A 経 常 研 究

(2) 要氏子及び遺伝情触 現系の分子生物学的研

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

細胞周期と遺伝情報発現制御に関する研究

動物ウイルスゲノムの転写と複製に関する研
究

脳で発現する遺伝子群の研究

遺伝子塩基配列と染色体パソド構造との関係
の解析

DNA 代謝系遺伝子群の体細胞遺伝学的研究

(2) 微生物の遺伝学的研究

大腸菌の細胞分裂に関する研究

大腸菌のDNA複製開始領域の構造と機能に_
関する研究

枯草菌の胞子形成に関する研究

(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

組換え梯樺に関する細胞並びに分子遺伝学的
研究

(4) 突銭変異(=関する研究

染色体再配列及び変異を誘発するス トレスの
分子機構の研究

放射線感受性変異体マウスを用いた DNA障
害の修復機構の研究

分子遺伝研究部門

遺伝情報研究セン
ター

遺伝実験生物保存
研究センター

変異遺伝研究部門

分子遺伝研究部門

遺伝情報研究セン
ター

遺伝情報研究セン
ター

変異遺伝研究部門

微生物遺伝研究部
門
遺伝実験生物保存
研究センター

微生物遺伝研究部
門

放射線 ･アイソト
ープセンター

細胞遺伝研究部門
遺伝実験生物保存
研究センター

細胞遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門

変異遺伝研究部門

変異遺伝研究部門

(歪雷 :慧昌 ●

東瀬

上田

瀬野 ･鮎浮

標 雷 :憲告 ●

地相

池村 ･松本

瀬野 ･鮎滞

西 村 (行)･
原

西村(昭)

安田

定家

森脇

宮下

今井

城石 ･森脇

瀬野 ･鮎浄

手塚



研 究 課 題

培養細胞を用いた突然変異及び老化の機構の
研究

ネマトーダ生殖細胞におけるDNA修復の研
究

マウスによる突然変異の誘発と修復検横に関
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

ショウジュウ,:ェの発生分化擦横の研究

高等生物における形質転換及び細胞分化に関
する研究

力イコ個体発生過程における遺伝子の発現摸
横

力イコ神経系の遺伝学的研究

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

昆虫の発生に関与する分子遺伝学的研究

(6) 動物の進化並びに行動に関する遺伝学的研究

ショウジョウバエの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

力イコの生殖機構の生態遺伝学的研究

(7) 集団遺伝学の理論的研究

集団遺伝学の理論的研究

分子進化の集団遺伝学的研究

遺伝子系図学の研究

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

分子系統学の研究

形質遺伝研究部門

放射線 ･アイソト
ープセンタ-

進化遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

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

形質遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門

発生遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センター
遺伝情報研究セン
ターー

遺伝実験生物保存
研究センター

細胞遺伝研究部門
遺伝実験生物保存
研究センター

形質遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

集団遺伝研究部門
進化遺伝研究部門
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

遺伝実験生物保存
研究センター

黒田

田

和
田

黒

湊

名
山

9

村上

村上

森脇 ･城石

(駁 ●藤沢.

上田

鹿瀬

辺

脇

下

上

渡

森

宮

村

惜 )EB.品

原田(太田)
五牒掘

林田

高畑

青木

青木

舘野
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(8) 情報高分子(=関するデータの遺伝学的利用に
関する研究

電子計算機によるDNAデータべ-スの構築
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

遺伝子コドン選択パターンを決める要因の研
究

蛋白質 ･DNA のコソフォーメ-シュンの研
究

(9) 人類遺伝(=関する研究

ヒト組織細胞の増殖 ･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枚横に関する研究

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

イネ肱乳タンパク質分子種の遺伝学的研究

量的形質の育種遺伝学的研究

天然林の遺伝学的研究

イネのDNAレベルにおける変異に関する研
究

B プロジェクト研究 (岳時事業費)

(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

遺伝子進化の畿韓の解明

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,ムギ頼とその近縁穫

アサガオ,サクラ,その他

遺伝情報研究セン
ター

進化遺伝研究部門

遺伝情報研究セン
ター

遺伝情報研究セン
ター

人類遺伝研究部門

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

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
変異遺伝研究部門

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

育種遺伝研究部 門

遺伝実験生物保存
研究センター

実 験 圃 場

官浮 ･林田

五候堀

池村

宮浮

(謂 ●藤山.

鶴 ●藤山.

賓来･松永

†瑞 :f'i暮;
佐野

遠藤

井山

井山

佐野

漬
野

山田

石
瀬

移黒

森脇
原田(太田)

押野(森島)

佐野 ･井山

井山



研 究 課 題

シぎウジョウバェ

カイコ

ヒドラ

マウス,ラット

野生葡歯煩

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とデー
タベースの作成

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

発生遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センター

細胞遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センター
微生物遺伝研究部
門
放射線 ･アイソト
ープセンター

形質遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センター

11

渡辺

上田

悔 崇●藤沢.

森脇 ･宮下

森脇

西村(昭)

安田

定家

黒田

井山 ･舘野
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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F'1

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,｢原核生物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

製検樺の研究｣を継続した.加えて,本年度より,主として RNAポリメラーゼ遺伝子を

対象として ｢真核生物遺伝子の単離と解析｣を開始した.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),上島 励 (筑波大学理学研究科),PascaleBarbier(名古

屋大学農学研究科),五十嵐和彦 (東北大学医学研究科),芹沢宏明 (東京大学医学研究科),

中山 学 (名古屋大学理学研究科),松本 健 (東京大学薬学研究科),受託研究員･Raleigh

W.Hankins(保健科学研究所),博士研究員･山崎由紀子,野村照明 (現 ･Universitat

ZBrich),研究補佐員･横井山晶子が参加した.また,技能補佐員･荻野みゆき,高橋美津

忠,渡辺たつのが研究を支援した.本年度の研究には,文部省科学研究費補助金･重点領

域研究 "細胞複製"(1)｢細胞生産装置の複製｣(代表者 ･石浜 明),特別促進研究 "ウイル

スの分子情報とその生物工学への応用"｢動物ウイルス遺伝子の複製機構の研究｣(石浜),

特定研究 "蛋白質枚能の分子論的メカニズム"｢転写装置の構造と機能｣(石浜),総合研究

(A)"大腸菌ゲノム全構造の解明"｢転写の制御に関与する遺伝子群を含むゲノム部位の構

造解析｣(石浜),がん特別研究 (1)｢癌遺伝子による遺伝子の発現･複製制御の研究｣(永

田),奨励研究 (A)｢大腸菌シグマ因子様蛋白の探索｣(藤田)などの支援を得た.また,教

授石浜は,総合研究 (ち)｢ウイルス研究推進のための調査研究｣を組織した.

これらの研究推進のために,本年度は下記9件の共同研究を実施した.1)｢大腸菌ゲノ

ムの構造的 ･機能的特徴の解析｣(神戸大学 磯野克己),2)｢RNA複製酵素蛋白質の人工

改変によるインフルエンザウイルスRNA複製機構の解析｣(慶応義塾大学 井口義夫),

3)｢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｣(名古屋大学 大沢省三),4)｢メタロチオネイン遺伝子の発現調節鱗域の解析とその応

用｣(労働省産業医学総合研究所 小泉信滋),5)｢枯草菌の胞子形成期に出現するシグマ因

子｣(広島大学 小林春夫),6)｢インフルエンザウイルスの RNAポリメラーゼの機能解

析｣(東京理科大学 中田 進),7)｢ChickenAnemiaAgent(CAA)の分子的実体の解

析と標的分子の同定｣(日本生物科学研究所 中村俊博),8)｢核田子 Ⅰ(nuclearfactorI)

の生理的磯能に関する研究｣(東京大学 花岡文雄),9)｢インフルエンザウイルス核タンパ

ク質 (NP)の発現細胞を用いた NP機能の解析｣(日本大学 清水-史).

一方,国際間の共同研究についても引続き活発に実施された.教授石浜は,コールドス
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プリング-ーバー研究所主催による ｢原核生物遺伝子の制御に関する研究集会｣および｢リ

ポゾーム合成に関する研究集会｣に招かれ講演し,研究交流をはかった.また,ニューヨ

ーク市内 MountSinaiMedicalCenterに約3週間滞在し,インフルエンザウイルス

RNAポリメラーゼに関する共同研究を行なった. また,ブリティッシュカウンシルの支

援で行なってきた,大腸菌 RNAポリメラーゼに関する日英共同研究の一環として,助教

授福田はノッチィンガム大学生化学教室に3カ月滞在した.その途中,第 14回国際生化

学会議に出席し,大腸菌転写装置に関する研究を発表し,交流を深めた.

本年春,助教授福田は,金沢大学医学部第-生化学教室の教授としての就任要請を受け

た.分子遺伝学の基礎的研究の蓄積が評価されたことは大変喜ばしいことであり,福田助

教授はこの要請を受入れた.しかし,総合研究大学院大学の創設準備,日英共同研究の実

施などの理由により,実際には,10月 16日付にて金沢大学に赴任した.基礎医学額域で

の一層の活躍を期待したい.

I. 原核生物における転写制御枚横の研究

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

活性の調節による転写制御の概念は,1960年代に提唱され,個別遺伝子の転写調節挨樺と

して実証されてきた.一方,転写装置 RNAポリメラーゼの機能変換による転写制御仮説

は,1970年代に RNA ポリメラーゼ形成の制御機構が明らかにされて以来,注目されて

はいたが,確かな実証がなかった.ところが近年,生体の異常環境への適応機構が,主と

してRNAポリメラーゼの特異性変換によることが発見されて以来,にわかに注目されは

じめた.当研究室で行なってきた,RNA ポリメラーゼの機能変換による転写制御に関す

る系統的 ･組織的研究が,こうした流れのなかで高く評価されるようになった.

(1) 大腸菌プT,モ-クーの強度とRNAポ1)メラーゼのプロモーター選択能変換 (石

浜 明･遠藤静子*･饗場弘二*･藤田信之 ･上島 励 ･中山 学 ･五十嵐和彦 ･梶谷正

行):遺伝子発現の水準を支配する主要な要因は,大腸菌では転写開始信号プロモ-メ-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.プT'モーター強度を遺伝

子間で比較する目的で,我々は "invitro混合転写系"を開発し,プロモーター強度を表

わす 2つの指標 (｢RNA ポリメラーゼ結合力｣(指標 Ⅰ)と｢プT'モーター閉鎖複合体形成

速度｣(指標 ⅠⅠ))を大腸菌各種プロモーターについて測定し比較してきた (Ishihama,A.

1988.Trend.Genet.4:282-286).本年度も,新たに幾つかのプロモーターをコレクシ三t/

に加えて,プロモーター強度地図の充実をはかった.

一方,"invitro混合転写系''開発のもう一つの目的は,RNA ポリメラーゼのプTZモー

ター識別能の変換を簡単に観察することであった.RNA合成の反応条件の変動や,各種

の転写田子が DNA や RNAポリメラーゼに作用したときのプtzモーター選択転写パタ

ーンの変化が,この系では容易に同定できた.本年度は,緊縮制御の調節因子 ppGppと.

カタボライト抑制の詞節田子 cAMP･CRPが,プロモーター強度に与える影響を調べた.

*筑波大学化学系
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ppGppは,RNA ポリメラーゼ βサブユニットに結合し,その機能,とくにプロモータ

ー識別能を変える (Glass,R.E.eial.1986.Mol.Gen.Genet.203:265-268;Glass,

R.E.eial.1987.Mol.Gen.Genet.210:1-4).ppGpp存在下でプロモーター強度を測

定すると,緊縮制御の対象となるプロモーターについては,指標 Ⅰ(RNAポリメラーゼ結

合力)が一様に低下した.CRPとcAMPを同時に添加すると,両指標とも増加した.し

かしこの増加は,これらカタボライト抑制対象遺伝子が一般に二つのプロモーターをもつ

ことを考慮すると,CRP･cAMPのない時に利用されている,強度の低い Plプpモータ

ーが CRP･cAMPで抑制され,新たにより強いP2プロモーターからの転写がはじまると

考えてよい.

(2) ppGppによる転写調節の分子磯構 (五十嵐和彦･中山 学 ･藤田信之･石浜 明):

グアノシン 5′-二リン酸･3′二リン酸 (ppGpp)は緊縮制御のメディェ-クーと考えられて

いるが,その作用点や作用機構に関してはまだ不明確な点が多い.われわれはすでに,①

純化 RNAポリメラーゼを用いた invitro転写系において,いくつかの rRNA,リボソ

ー-4蛋白,tRNA遺伝子プロモーターからの転写反応が ppGppによって特異的に阻害を

受けること (Glass,R.E.etal.1987.Mol.Gen.Genet.210:1-4),②RNA ポリメラ

ーゼβサブユニットのアミノ酸置換変異によって,大腸菌が緊縮制御を受けなくなり,か

つ変異 RNAポリメラーゼを精製して invliro反応系で調べると ppGppに対する感受

性が確かに失われていることを見出し,RNA ポリメラーゼ自身が ppGppの作用点であ

るとの説を提唱してきた (Glass,R.E.etal.1986.Mol.Gen.Genet.203:265-268).し

かし,これに矛盾すると思われる報告もあり,われわれの主張が完全な合意を得るまでに

は至っていない.この点をさらに明らかにする目的で,本年度は以下の検討を行なった.

RNAポリメラーゼの主要サブユニット(α,β,β/,♂)以外の教皇成分が ppGppに対す
る感受性を担っている可能性を検討するため,精製度の異なる各種 RNAポリメラーゼ標

品について,ppGppに対する感受性を定量的に比較した.とくに,通常の精製方法では除

くことが困難な W 田子の関与を検討するため,低濃度の尿素存在下でグリセ1)ン密度勾

配遠心をおこなってa'田子を含まない酵素標晶を調製し,これについてもppGpp感受性

を調べた.その結果,ホロ酵素 (α,β,β',q70)のみでは ppGppに対する感受性は低く,
W田子の添加によって感受性が回復することが確認された.

Single･roundの転写反応系でみると,ppGppはプロモーターにおける閉鎖複合体の形

成速度には影響を与えず,みかけ上,転写可能な閉鎖複合体の形成量を減少させる方向に._

働いた.しかし,ゲルシフトアッセイによる分析の結果からは,ppGpp存在下で RNA

ポリメラーゼの鋳型 DNA-の結合はむしろ増大するという結果が得られ,RNA ポリメ

ラーゼの構造変化による非特異的結合の増加が示唆された.この仮説を実証する目的で,

フットプ1)./ティング法による解析や,不全開始反応産物の分析等を行なう予定である.

一方,ppGppの作用点をより直接的に同定する目的で,ppGppのアナログを化学合成

し,RNA ポ1)メラーゼのアフィニティーラベ7)ングを試みている.修飾されたペプチド

を分取し,一次構造を分析することにより,ppGppの結合部位を同定する計画である.
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(3) シグマペプチド抗体と反応する大腸菌蛋白(シグマ類似蛋白)の解析 (上島 励 ･

藤田信之 ･石浜 明):大腸菌 RNA ポリメラーゼの新たな ♂田子を検索する目的で,♂70

と¢82に共通する配列を持つ 14アミノ酸から成る合成ペプチド(DLIQEGNIGLMKAV)

に対する抗体を作成した.このqペプチド抗体は 070,q32と反応するのみならず,大腸菌

粗抽出液中の多くの蛋白と反応した(Fujita,N.etal.1987.Mol.Gen.Genet.210:5-9).

これら♂類似蛋白の内,多量に存在する4種の蛋白を精製し解析した.N末端のアミノ酸
酷列を-ドマン分解法で決定したところ,3種は未知の蛋白であったが,1種はリボゾー

ム蛋白S2であった.これらのo析似蛋白が RNA ポリメラーゼと結合するか否かを検討

するた桝と,これらの蛋白を RNA ポリメラーゼコア酵素と混合し,グリセリン密度勾配

遠心で分析したが,RNAポリメラーゼとは異なる低分子蛋白分画に回収され,RNA ポ

リメラーゼと結合する証拠は得られなかった.決定したアミノ酸配列の知識を利用し,対

応する配列を予想してDNAを合成した.これをプローブとしてこれら蛋白の遺伝子をク

ローニングする試みを始めた.

一方,この抗シグマペプチド抗体によって認識されるェピトープを詳しく解析するため

に,3種類の6アミノ酸から成る合成ペプチド(DLIQEG,EGNIGL,GLMKAV)を用い

て,抗体反応の阻害実験を行なった.今回単離した4種のq類似蛋白の反応は,これらの

合成ペプチドのいずれかで括抗阻害を受けたが,070の反応だけはもとの14アミノ酸から

なる合成ペプチドでだけ括抗阻害された.従って,精製された q類似蛋白と or70とでは,

異なった抗体成分で認識されると結論され,♂70と反応した抗体は,14アミノ酸残基の配

列を含む構造的エピトープに対するものであったことが示唆された.♂70を特異的に認鼓

する抗体成分だけを単離してそれを用いて検索することと,微量 α成分が異常環境で発見

されてきた歴史から考えて,各種環境異常時の細菌を検査することが今後の課題である.

(4) Micrococcusluieusの RNA ポリメラーゼと転写シグナル (中山 学 ･藤田信

之 ･大沢省三*･石浜 明):原核生物のゲノム DNA の GC含有率は,25% から 75%

とたい-ん幅がある.大腸菌のゲノムDNAのGC含有率は,約 50% であるのに対して,

Micrococcusluieusは約 75% とたいへん GCに偏っている.この偏りは,進化過程にお

いて GCからAT方向-の変化よりも,ATからGC方向-の変化の方がより多く起っ

た結果であると考えられる.われわれは,転写プロモーターに対するこのGC圧の影響を

調べるために,さきにM.luieusのストレプトマイシン(Sir)オペロンのプロモータ一飯

域の構造を解析した.今回,さらにスべクチノマイシン(sPc)オペロンについて invivo

とimviiroの両方の転写開始点を決定した.

大腸菌のRNAポリメラーゼホロ酵素 (Eq70)を用いて inviiroの転写を行なわせると,

M.Luteus由来のstrオペロン,SPcオペ72ンのいずれも正しく転写された.つまり,M.

luteusのプロモーターは,大腸菌のものと近いものであると推定された.これら二つのプ

ロモーターのDNA塩基配列を大腸菌のコンセンサスプロモーターと比べると,その変化

はほとんどすべてが AT方向からGC方向へであった.また,-10と -35のシグナル

の間は長さだけが重要であると考えられているが,この部分については大部分が GかC
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であった.RNA ポ1)メラーゼのプロモーター認識能を比べるために,さらに幾つかの大

腸菌由来のプロモーターを両酵素で転写させた･一部のプtZモーターについては,両方の

RNAポ1)メラーゼがよむことができたが,M.luteusの酵素ではよめないプT,モーター

も存在することが分った.

原核生物の RNA ポ1)メラーゼのプ.lモーター認識能に重要な役割を果しているのは,

シグマ因子であると考えられている.そこで,われわれはM.luteusのシグマ因子の同定

と精製を試みた.SDSゲル電気泳動で精製したM･Luteusのシグマ因子は,分子旦 60K

であり,大腸菌のコア酵素に対してもシグマ活性を示した.したがって,大腸菌のシグマ

因子と機能的に置換のできることが明らかになった･M.luteusのシグマ田子と大腸菌の

コア酵素による-テロの RNA ポ1)メラーゼホロ酵素は両細菌いずれの RNAポリメラ

ーゼでもよめるプpモーターについては転写したが,いずれかのRNAポリメラーゼでだ

け転写されるプロモーターをよめなかった.つまりRNAポT)メラーゼのプtZモーター鑑

識には,シグマ田子だけではなくて,コア酵素も関与していると結論された.この結論は.

さきにわれわれが観察した,大腸菌では コア酵素サブユニットの遺伝的変化によっても

RNA ポt)メラーゼのプロモーター選択能が変化する現象とよく一致していた.

(5) RNA ポリメラーゼ β'サブユニットの機能の解析 (福田龍二･Glass,R.E.*):

RNA ポリメラーゼの機能変換による転写調節は細胞の環境-の適応などにおいて,とり

わけ重要であると考えられている.これはRNAポリメラ-ゼと漫々の分子との相互作用

で行なわれるが,なかでも蛋白性の ｢転写因子｣は重要な位置を占ると考え,その研究を

進めてきた (Fukuda,R.gfdJ.1988.Mol.Gen.Genet.211:515-519).

一方,RNA ポリメラーゼ側の機能解析については,βサブユニットに関して研究され

てきた(Ishihama,A.1988.TrendsGenet.4:282-286).ところが,これとほぼ同じ大き

さを持ち,しかし,構造がまったく異なる β′サブユニットの機能に関してはわれわれが

以前に同定したもの以外はほとんど知られ ていない (Fukuda,氏.andlshihama,A.

1974･∫.Mol.Biol.87:523-540).したがって,β′サブユニットの変異株を系統的に作成
し,それらが産生するRNAポ1)メラーゼの機能を解析することにより,このサブユニッ

トの機能を推論することにした.

(i) γ∂配列挿入変異株の分離:rpoC遺伝子を挿入したプラスミドにγ∂配列を挿入
し,これを rPoC温度感受性変異珠に導入した.これらの菌ではプラスミドから供給され

る欠損 β'タンパク質の性質によりそれらの ts性が稜々の程度に抑制されたので,これ
を指標として,種々の性質の異なるγ∂配列挿入 rj･oC遺伝子を分離した.
(ii) β′遺伝子ナンセンス変異株の分離:mutD5中で増殖させたβ'遺伝子を β･ガラ

クトシダーゼ遺伝子にタンノミク質融合したプラスミドを作成し,β･ガラクトシダーゼ活性

を指標として種々の β/ナンセンス変異株を分離した.種々のサプレッサー tRNAを用

*DepartmentofBiochemistry,TheMedicalSchool,Queen'sMedicalCentre,
Nottingham
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いて.これらナンセンス変異部位を種々のアミノ酸に置換し,β′タンパク質の活性がど

のような変化を受けるかを調べている.

(iii) β'サブユニットにはこれまで活性中心はまったく同定されていない.むしろ構造

蛋白質として機能している可能性があり,その変異株ではRNAポリメラーゼ･サブユニ

ット集合欠損がよくおこる.作業仮説として,このタンパク質がRNAポリメラーゼ･サ

ブユニット,鋳型 DNA,産物 RNAの3着の空間配置を決めている可能性を追求する.

アミノ酸置換,欠損,挿入変異等はこの研究に有用と考えられる.

(iv)最近,大腸菌 ββ'と真核細胞 RNAポリメラーゼの2つの高分子サブユニット

が高い相同性を持つことが明らかにされ,これらの領域の機能解析の意義は前核細胞にと

どまらないと考えられる.

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.このことに加えて,RNA遺伝子の存在など,ウイルス

の世界にだけ認められる特異な遺伝情報伝達系の解明を目指した系統的研究を展開し,本

年度は下記の成果が得られた.

(1) インフルエンザウイルス粒子結合RNAポリメラーゼの精製と性状 (石浜 明･

本田文江*･永田恭介･横井山晶子 ･山崎由紀子):インフルエンザウイルス粒子内殻のゲ

ノム RNAには,核蛋白 NPに加えて,感染初期のウイルス mRNA合成に関与する

RNAポリメラーゼが含まれている.単離RNPコアを用いた分析から,RNAポリメラー

ゼはウイルスRNA各分節ごとに,3/端,5′端が会合して形成されるフライパン様構造

のつけ板の部分に結合している(Honda,A.elal.1987.J.Biochem.102:1241-1249).

ラブドウイルス,パラミクソウイルスなど,他のマイナス鎖 RNAゲノムをもつウイルス

粒子結合RNAポリメラーゼについては,塩濃度をあげてRNPコアから選択的に分離し

純化できる(Ishihama,AandNagata,K.1988.CRCRev.Biochem.pp.27-76).とこ

ろが,インフルエンザウイルスRNPコアについては,塩化セシウム密度勾配遠心では先

ず NPだけが分離し,残された P･RNA複合体 (3種 P蛋白-RNA複合体)には,長鎖

RNAは合成できないものの転写開始能が残っていた(Honda,A.eial.1988.J.Biochem.

104:1021-1026).

P･RNA複合体をさらにトリフルオロ酢酸セシウム密度勾配中で遠心 して,P蛋白を

RNAから完全に分離する条件を確立した.分離P蛋白を庶糖密度勾配遠心で分画し各P

蛋白に対する特異抗体を用いてウエスタン法で P蛋白の分布を調べた結果,3種 P蛋白

はいずれも,分子量マーカーとして添加したカタラーゼ (分子量約 25万)とほぼ同じ速度

で沈降した.従って,RNAから解離した後も,3種 P蛋白は一分子ずつが会合した集合

体を形成していることが示唆された.なお,遊離 P蛋白集合体とウイルス RNAを混合

したのみでは,RNA合成活性は認められなかった. しかし,ウイルスRNAの3′端,5′

*ブリストルマイヤーズ研究所



18 国立遺伝学研究所年報 第 39号

端の保存配列をもつ短鎖の人工 RNAを鋳型とし,P蛋白･NP混合物を添加すると,

RNA合成の回復が認められた.効率のよい再構成系確立の努力が続けられている.

(2) インフルエンザウイルスNP蛋白のRNA結合性及び結合様式 (山中邦彦･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.ウイルス粒子から得られるRNP複合体(3種P

蛋白-NP蛋白-ウイルスRNA)には invitroで完全頼長のRNAを合成する活性が認め
ノ

られ, また DEAEデキストラン存在下に細胞虹導入すればウイルスを産生する能力があ

った.一方,PIRNA複合体 (3種P蛋白-ウイルスRNA)には転写開始反応とそれに続く

初期部分伸長反応が観察され,完全鏡長の転写産物を得るためにはNP蛋白の添加が必要

であった(Honda.A.elal.1988.J.Biochem.104:1021-1026).今回われわれは単離精

製した NP蛋白の RNA結合活性及び結合様式について,Blter･binding法および gel

shift法,あるいは新しく開発したreverse-printing法を用いて詳細に解析した.

NP蛋白の RNAへの結合は協同的な結合であり,2本鎖 RNAよりも1本鎖 RNA

に強い親和性を示した.結合反応の温度を変化させると,00C よりも300Cで,より高塩
濃度に耐性のNP蛋白-RNA複合体が形成された.複合体の形成には,NP蛋白のS･S結

合は関与せず,また脱リン酸化処理により結合活性の上昇が見られた.NP蛋白は 15ヌ

クレオチド以上の鎖長をもった RNAだけに結合した.NP蛋白の結合にともなって,

RNAはRNaseに耐性となった.至適条件で形成された再構成複合体では,約 15ヌク

レオチドごとに2本鋲もしくはhelical構造を特異的に認識するRNaseVlに感受性の部

位が出現したが,これはウイルス粒子より単離されたRNP複合体にも見出される構造で

あった.これらの観察から,NP蛋白は約 15ヌクレオチドの間隔で規則的に RNAに結

合していることが示唆された.現在,NP蛋白-RNA複合体の生化学的 ･ウイルス学的解

析を進め,ウイルスRNAの転写 ･複製におけるNP･RNA構造体の役割の解明をめざし
ている.

(3) インフルエンザウイルスM蛋白の転写抑制機能と機能部位 (Hankins,W.R.*･

永田恭介･石浜 明):インフルエンザウイルス粒子からRNP転写複合体 (3種 P蛋白-

NP蛋白-ウイルスRNA)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複合体ではRNA合成活性が抑制されていた.このことは M 蛋白が単に

脂質二重膜や表面糖蛋白と接触し膜構造の安定化に寄与しているのみでなく,内殻 RNP

複合体とも相互作用をし,その転写活性の発現に影響している可能性を示している.われ

われはこの可能性を実験的に検証することを目的とした研究を重ねて,これまでに M 蛋

白はNP蛋白と相互作用する結果,主に転写開始もしくは再開始反応を抑制することを明

らかにしてきた.今回われわれは,種々の抗 M 蛋白単クローン抗体を用い,転写抑制に

関与する M 蛋白の機能部位を決定した.

15種の単クローン抗体を,化学的に切断した M 蛋白断片に対する反応性を指標に,5

*現 ･保健科学研究所
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つの群に分杭した.一方,RNP複合体と精製した M蛋白による再構成系における転写抑

制に対するこれら抗体の影響を調べた結果,転写抑制の解除能は,M 蛋白の N末端から

70番目あるいは 140番目のアミノ酸近傍を認識する抗体に帰結した.さらに,M 蛋白の

アミノ酸一次配列から推定される二次構造をも考慮すると,これら二つの領域が互いに密

接に相互作用し,M蛋白のNP蛋白認識部位の成立に関与していると結論された.

(4) インフルエンザウイルス遺伝子発現における翻訳調節 (山中邦俊 ･永田恭介 ･石

浜 明):インフルエンザウイルス遺伝子の発現調節は,主に転写の段階で行なわれている

が,翻訳段階の調節も寄与していることが明らかになった (Yamanaka,K.etal.1988■

VirusGenes2:19-30).今年度は翻訳段階での調節に関与する因子の同定を行なうため

に,inviiro解析系の開発を試みた.

cat遺伝子及び cat遺伝子の N末端にインフルエンザウイルス初期遺伝子あるいは.

後期遺伝子の翻訳開始及び調節領域を含む cI)NA断片を連結し,各々T7プロモーター

の下流に挿入した.こうして得られた人工 cat遺伝子をT7RNAポ1)メラーゼによりin

viiroで転写し,cap構造を含む mRNA を合成した.この mRNA を鋳型に rabbit

reticulocytelysateを用いて翻訳反応を行なった.この翻訳系にインフルエンザウイルス

感染 HeLa細胞抽出液を添加し,それぞれの mRNAから産生される蛋白量の変化を調

べた.その結果,初期遺伝子翻訳開始 ･調節領域を含む mRNAを用いた場合,感染初期

細胞より調製した抽出液を添加すると翻訳量の増加がみとめられたが,感染後期抽出液の

添加では,顧著な変化は認められなかった.すなわち感染細胞における初期遺伝子の翻訳

調節の一部がinviiroで再現されたことになる.現在,後期遺伝子についても同様の解析

を行なっており,その上で感染細胞内の翻訳調節に関与する因子の同定を計画している.

(5) インフルエンザウイルスRNAの転写と複製の調節機構 (永田恭介 ･坂上 宏*･

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複合体を単離し,両

複合体の相互変換に関与する因子の同定を試みてきた.両複合体とも DEAEデキストラ

ンを用い細胞に導入するとウイルス産生を促すことからも,これらの複合体が一方の種の

RNA を合成するように固定化されていないことが示唆された.今回われわれは,より簡

便に系の解析を進めるため,転写 ･複製の特異的阻害物質の検索を行なった.

強い抗腰湯活性が存在することが兄い出されている五葉松の松かさ抽出液 (PCE)の,

インフルエンザウイルスの転写 ･複製増殖に対する効果を調べた.PCEは 100fLg/mlの

濃度まで細胞の増殖に影響をおよはきなかったが,この濃度で完全にウイルスによるプラ

ーク形成を阻害した.可溶化ウイルス粒子によるRNA合成に対しても原著な阻害効果を

示した.現在活性物質の同定と,感染細胞内における作用点の解析を,感染細胞とそれよ

り得られた単離核系を用いて進めている.

(6) インフルエンザウイルス抵抗性遺伝子の機能 (横井山晶子 ･永田恭介 ･岩倉洋一

*昭和大学医学部
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郎*･石浜 明):ある動物においては,インフルエンザウイルスに対する抵抗性を支配す

る遺伝子が存在することが認められている.インフルエンザウイルス抵抗性マウス (A2G

マウス)に同定された Mx遺伝子はそれらの一つである.その作用戟序を知る目的で,以

下の研究を展開した.

Mx遺伝子を産生する細胞を樹立するために,Mx遺伝子の cDNAをヒトメタロチオ

ネイン遺伝子プロモーターの下流に連結した発現ベクターを作製した.これを pSV2neo

発現ベクターとともに])ン酸カルシウム法により,マウスC127(Mx~)細胞に導入し,ネ

オマイシン耐性を指標に種々のクローンを選択した.サザン法により導入遺伝子を検定し,

ノーザン法,ウェスタン法により導入遺伝子の発現を現在検討中である.またこれと並行

して,同じ発現ベクターによるトランスジェニックマウスの作製も進行中である.

一方,Mx遺伝子産物の抗インフルエンザウイルス作用機構解明の一環として,Mx遺

伝子の cDNA を大腸菌で発現させ,その産物を単離精製し,インフルエンザウイルスの

inviiro転写 ･複製系-の影響を調べる研究も併せて開始した.

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

花岡文雄**･石浜 明):NuclearFactorI(NFI)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.種々のウイルス･細胞遺伝子の転写調節領域にその結合部位 (FIB部位)が兄い

出され,結合配列の一部に CATTbox結合転写因子 (CTF)の認識配列と共通の部分を

含むことから,NFIは細胞内では転写に関与していることが予想される.NFIの細胞内

機能あるいは CTFの異同を調べるためには,その cDNA ク｡-ニングは重要な戦略で

ある.今回は新しいcDNAクローニング法の開発を試みた.

大腸菌のMetZ遭伝子プロモーターの転写開始位置に重なるようにFIB部位を含むオ

1)ゴヌクレオチドを挿入し,大腸菌 RNAポリメラーゼによる invitro転写系における

NFI添加の影響を調べた.その結果,RNAポ7)メラーゼが開裂複合体を形成する前に

NFIを加えると,RNAポリメラーゼとプロモーター DNA との結合を NFIが競合的

に抑えることにより,この人工プロモーターからの転写が抑えられた.すなわち,この人

工プtZモーターにreporter遺伝子を連結し,大腸菌ゲノムに導入した場合,NFICDNA

の発現にともなって reporter遺伝子の発現が抑制されることが期待され,それを指標に

cDNA クローニングを行なうことが可能と考えられる. この方法は各種の塩基配列特異

的 DNA結合蛋白質の遺伝子の同定にも応用できるものと考えられる.現在その実用化に

ついて検討中である.

(8) インフルェンザウイルス後期遺伝子群の発現調節 (畑田恵利子***･清水-史***･

福田龍二):昨年報告した後期遺伝子群の発現に障害を持つ 2つの NSlts変異株を中心

*東京大学医科学研究所

**東京大学薬学部

***日本大学医学部微生物学教室
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に後期遺伝子群発現の調節機構の解析を進めた.

(i) 昨年報告したウイルスRNA定量系を用いて,野性株感染細胞における全ウイル

スRNA種の著者量の経時変化を分別定量し,ウイルス蛋白質合成速度の経時変化と比較

した.初期遺伝子群の蛋白合成速度はそれらの mRNA蓄積量に比例したが,後期遺伝子

群では翻訳の立ち上りが mRNA著者量よりも約1時間遅れ,後期蛋白合成の時間的遅れ

の主要の原因となっていた.すなわち後期遺伝子の発現は転写後で調節されている(Hata･

da,E.eial.1989.J.Biochem.,印刷中).

(ii) NSl蛋白質にのみ変異を持つts変異株では非許容温度で後潜蛋白質,および,

NSl蛋白質の合成が抑制されたが,それらの mRNA合成には許容温度と大差が認めら

れなかった.従って,その原因は転写後にあると思われる.このことからNSlは後期遺

伝子祥 (およびNSl)発現の転写後の調節に関与していると考えられる (Hatada,E.gf

dJ.,投稿中).

(iii) NSl抗体を用い蛍光抗体法でNSlの細胞内分布を調べると,野性型およびNSl

ts変異株とも400Cにおいて専ら核内に存在するが,感染後6時間からは変異株では核小

体中に蓄積するのに対し,野性株では核全体に一様に分布した.

(iv) この結果は後期遺伝子の転写後段階での調節が mRNAの核から細胞質への輸送

段階あるいは翻訳系因子の修飾の段階でおき,その過程で核小体が関与する可能性を示唆

する.

(Ⅴ) 高濃度のアクチノマイシンDはインフルエンザウイルスの転写を阻書するが,低

濃度 (0.1-0.4FLg/ml)では全ウイルス遺伝子の転写阻害はほとんどなく,また前期遺伝子

群の蛋白合成は正常である.しかし,後期遺伝子とNSlの蛋白合成が著しく低下し95%

の阻害が見られた.一方,NSlmRNA がスプライスされた mRNA から翻訳される

NS2蛋白合成は阻害されなかった.すなわち,この条件下でも後期遺伝子群とNSlの蛋

白合成が転写後の段階で阻害され,それは mRNAの輸送段階で起っていることが示唆さ

れた.アクチノマイシンDは宿主側の機構とNSl蛋白質の相互作用によって後期遺伝子

mRNAの輸送が調節されているという仮説を立てている.

現在,mRNA の核から細胞質への輸送段階と翻訳段階に分けて調節機構を解析中であ

る.

ⅠⅠⅠ.真核生物遺伝子の単離と解析

真核生物の転写制御をRNAポリメラーゼの機能制御の立場からみる研究について本研

究部門では,主として動物ウイルスを対象として行なってきた.しかし,遺伝子クローニ

ングとDNAシークエンス技術の開発以来,真核生物でも遺伝子の構造 ･機能や発現制御

の機構を分子の水準で解析することが可能となった.こうした背景から,真核細胞の転写

装置を直凄取扱う研究が本年度から開始された.

(1) 真核生物 RNAポリメラーゼ遺伝子の構造と分子進化 (上島 励 ･Barbier,P･･

中村郁郎 ･石浜 明):真核生物における RNA ポリメラーゼ遺伝子の構造と分子進化を

解析する目的で,陸産貝類ナミギセルSierco♪haedusa(S.S.)JabonicaのRNAポリメラ
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-ゼ ⅠⅠおよびイネ OryzaJ'abonicaの RNA ポリメラーゼ Ⅰおよび RNA ポリメラー

ゼ ⅠⅠの遺伝子のクローニングを開始した.そのために酵母および ショウジヱウバ-か

らすでに単離されていて大腸菌 ββ'サブユニットに対応するサイズの大きいサブユニッ
トの遺伝子をプp-プとして用いた.全DNAを用いたサザン-イブT)ダイゼーションで

は,弱いながらも,それぞれ数本のバンドが検出された.現在,これらのシグナルを与え

るDNA断片のクTZ-ニソクが進行中である.

(2) 動物 5'･ヌクレオチダーゼの構造と機能 (山崎由紀子･石浜 明):虚血心臓では

ATP レベルが低下し,冠血管拡張作用をもつアデノシンの放出が増加する.この際膜結

合性の 5′･ヌクレオチダーゼは関与していない可能性が示唆されていることから,われわ

れは可溶性画分について調べた.

ウサギ心臓細胞質画分からホスホセルT]-ス･カラムクt=マトグラフィ一により二つの

酵素活性 (N-Ⅰ,N-ⅠⅠ)を分離した.N･ⅠⅠは IMPや GMPに対し高い基質特異性を示し.

ATP,ADPにより活性化されたが,N･Ⅰは AMPに特異的であり,ADPによってのみ

活性化された.NJ は DEAE-トヨパール650S,AMP･アガp-ス,プt=ティソバ.,ク

300HPLCにより単離精製し,比活性 167fJ/mg,SDS･ポリアクリルアミドゲル電気泳動

で単一バンドを示す標品を得ることができた.本酵素の分子量は,グリセロール密度勾配

遠心法で 94,000,プロティン.ミック 300HPLC では約 30万,SDS-ゲル電気泳動では

42,000であった.

以上の結果より,N･Ⅰは生体内では分子量 42,000のサブユニットの二量体もしくは多

量体として存在している可能性が示唆された.また,AMPに対する高い特異性ならびに

ADPによる活性化などから,N･Ⅰが虚血心臓におけるアデノシン放出に重要な役割を果

たしていることが示唆された.N･Ⅰ酵素の構造と機能を,他の 5/-ヌクレオチダーゼと比

較する目的で,これら酵素をコードする遺伝子のクローニングが進められている.

AJI.変異遺伝研究部門

当研究部門は故賀田恒夫教授の後任教授に瀬野惇二 (埼玉県立がんセンター研究所血清

ウイルス部長)が着任し(1月 1日付),新たに研究が発足した.すなわち,体細胞の増殖

機構をDNA代謝の面から分子遺伝学的に解明しようとするものである.人事の面では他

の研究スタッフの移動も行われた.井上 正助手は日本大学農獣医学部に助教授として栄

転した (3月 31日付).定家義人助教授は本研究所に新設された放射線 ･アイソトープセ

ンターの初代センター長 (助教授)に栄転した (4月 8日付).それぞれの後任として鮎沢

大 (埼玉県立がんセンター研究所血清ウイルス部主任研究員)が助教授に (6月 1日付),

金田澄子 (同研究所血清ウイルス部研究員)が助手 (9月 1日付)に着任した.したがっ

て,以下にのべる3つの研究テーマのうち最初の2つは,瀬野,鮎沢,金田が前任地で行

って きた研究 の継続 とな った.われわれ は,動物細胞株からチミジル酸合成酵素

(thymidylatesynthase,TS)の欠損変異株を,抗葉酸剤アメソプチリンと5･メチルテト

ラヒドロ葉酸の併用によって積極的に分離する選択培地を開発した.同選択培地によって
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マウス FM3A細胞からTS欠損変異株 (チミジン要求性)を分離したが,岡変異株の示

す表現型の分子遺伝学的解析結果は体細胞の DNA 代謝について多くの情報をもたらし,

いくつかの新しい研究を可能にした.

その 1つは同変異株にヒト染色体 DNAを移入して形質転換細胞を分離し,変異を相

補する遺伝子すなわちヒトTS遺伝子および岡cDNAのクローン化と,全塩基配列決定

を行ったことである.他の 1つは,同 TS欠損変異株細胞をチミジン無添加培地で培養

すると (これをチミジル酸ストレスという)急激な細胞死が起るが,その際細胞内にはデ

オキシヌクレオチドプールの不均衡が起り,染色体 DNA の 2重鎖切断が誘導されるこ

とをすでに明らかにしている.しかも,このDNA切断はDNA複製と連動し,その結果

蓄積するDNA断片の長さは約 100kbとかなり均一であることを示した.また,蛋白質

合成阻害剤シクロ-キシミドがこの細胞死及びDNA切断を阻止することから,チミジル

酸ストレスが誘発する DNA 切断には新たに合成される未知蛋白質因子の関与が示唆さ

れた.

以下に,上記2つの研究課題についての本年の研究成果を述べる.

(1) ヒトTS遺伝子の細胞周期依存発現の分子磯構 (金田･鮎沢･瀬野):細胞増殖に

必須な蛋白質をコードする遺伝子いわゆるhousepeeking遺伝子は,組織特異的蛋白質を

コードする遺伝子とは異なった発現制御機構をもつと考えられている.事実,DNA合成

を律達し細胞周期に依存して発現する TS遺伝子 (housekeeping遺伝子の一つ)には,

TATA や CAAT といった組織特異的発現遺伝子にみられる典型的なプロモーター配列

がみあたらない.そこで,ヒトTS遺伝子がどのような制御機構のもとに発現しているか

を解明するため,様々に改変した遺伝子 (ミニ遺伝子)を構築して検討した.

まずプロモーター境域を決定するため,5′側 4kb,3′側 1.3kbおよび第 1ィ./ト｡

ソ(1.6kb)を含むミニ遺伝子 (pmHTS-I)を作製し,さらに 5'側を部分的に削除したミ

ニ遺伝子を作製した.それらのミニ遺伝子をマウス FM3ATS欠損株細胞に導入し,形

質転換活性を調べた.その結果,ATG(翻訳開始コドン)より上流約 400bpがあれば発

現し, この部分にプpモーター領域があることが明らかになった.このことは,5′側の

DNA断片を pSVOCatに導入して行うCAT(クロラムフェニコールアセチルトランス

フェラーゼ)活性測定によっても確認された.

つぎにイントロンの役割を調べるため,イントT'ンをもたないミニ遺伝子 (pmHTS･0),

第2イントロンのみをもつミニ遺伝子 (pmHTS･ⅠⅠ)を作製LTS欠損細胞の形質転換活

性を調べたところ,pmHTS･0や pmHTS･ⅠⅠでは pmHTS･Ⅰに比べて2桁低い活性しか

認められず,第 1イソトロンにエソ-ソサー様活性があることが明かとなった.第 1イン

トロン(1.6kb)の DNA断片を pAIOCat2に導入して CAT活性測定を行い,このエソ

-ソサー様活性は第1イントロンの上流側 800bpの中にあることが示された.この 800

bpの断片をミニ遺伝子 pmHTS-0や pmHTS-IIに挿入してエソ-ンサー活性の存在す

ることを確認した.

今後,エソ-ンサー活性をもつ領域の特異的配列の同定,およびこの配列と結合する蛋
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白質田子の同定を行い,TSをはじめとする一群のhousekeeping遺伝子を支配する遺伝

子の解明にすすむ.

上記の研究成果は,一部下記の科学研究助成金によってあげられた.文部省重点鏡域研

究 (1)｢細胞複製の分子遺伝学的展開｣(研究代表者 吉川 寛);厚生省対がん 10カ年総

合戦略プロジェクト研究)｢痛の悪性度の分子生物学的･細胞遺伝学的解析と臨床への応

用｣(研究代表者 吉田清一).

(2)DNA前駆体プール不均衡によって誘発されるDNA2重鎖切断磯棒と誘導性エ

ンドヌクレアーゼの解析 (鮎沢 ･手塚 ･金田･瀬野):動物細胞においては DNA前駆体

(dNTPs)プールの不均衡は多岐にわたる遺伝的変化を誘発する.dNTPsの生合成酵素系

はアロステリックな正及び負の調節機構によって巧妙に調節されているために,dNTPプ

ール不均衡を誘起する手段としてはチミン飢餓あるいはチミン過多をもたらすチミジル酸

ストレスが最も効果的である.チミン飢餓を起こさせる実験系としては,通常,TS欠損

変異株を用いるか,TSに特異的な阻害剤 FdUrdなどを用いる.マウスFM3A細胞 TS

欠損変異株を用いて,チミン飢餓が突然変異,遺伝的組換え,染色体異常を強く誘発する

ことをすでに示した.実際, ヒトの遺伝性あるいは構成的染色体脆弱部位 (fragilesite)

が軽度のチミン飢餓によって発現 (染色体の狭窄像が生ずる)することをFragileX染色

体を導入したマウスTS欠損雑種細胞を用いて証明した.こうしたチミジル酸ストレスに

よる遺伝的変異の背景となる分子レベルの変化は,すでに述べたようにDNA2重鎖切断

の誘導である.DNA2重鎖切断はランダムに起るのではなく,DNA複製の進行している

部位で集中的に起り,切断によって生じる2重鎖 DNA断片は約 100kbの長さにそろっ

ている.しかも単鎖上の切れ目 (nick)もない.この時正常細胞から調製したクロマチン

あるいはDNAを基質に選び,別途チミジル酸ストレス処理細胞から調製した抽出液と反

応させると,細胞内反応と同様に約 100kbをピークとした DNA断片の遊離が見られる

ことが観察された.これらの結果によって,チミン飢餓によって誘発されるエンドヌクレ

アーゼの精製および同定が緊急課題となった.ちなみに,この酵素誘導はチミン飢餓以外

のストレスによっても起る普遍的現象である可能性が強くなっている.

以上のことから,チミン軌跡 こよるDNA2重鎖切断には2つの因子,すなわちDNA

複製の進行とエンドヌクレアーゼの誘導が同時に絡み合っている.この2つの反応を分離

して解析するためには同調培養の容易なラット3YITS欠損細胞を用い,各周期からそれ

ぞれ調製したクロマチンと細胞抽出液を種 組々み合わせた inviiro反応によって,DNA

が2重鎖切断を受け易い時期とェソドヌクレアーゼの誘発期を調べる方法が有力である.

また同時に,細胞内で遊離してくるDNA断片の末端構造の解析が興味ある問題である.

誘導性エンドヌクレアーゼの基質特異性,さらにDNA複製開始点との関連が明らかにさ

れよう.

上記の研究成果は一部以下の科学研究助成金によってあげられた.文部省がん特別研究

(1)｢がん細胞における染色体の不安定化と再配列に関与する因子の分子遺伝学的研究｣(研

究代表者 瀬野惇二);文部省がん特別研究 (1)｢発がんにおけるDNA損傷の発現および
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細胞起源｣(研究代表者 田ノ岡宏);科学技術庁科学技術振興調整費 ｢染色体のチミンスト

レスによる切断の分子機構解析の開発｣(研究代表者 松平寛通);(財)日産科学振興財団学

術研究助成金 ｢晴乳類染色体の安定性 ･不安定性を支配する遺伝子の研究｣ (研究代表者

瀬野悼二).

(3) γ線感受性変異体マウス wastedにおける組織特異的変化と変異遺伝子 (手塚 ･

鮎沢):常染色体劣性の突然変異体マウス WaSted(wst/wst)紘,イオン化放射線高感受性

や免疫不全,高発癌性を示すヒト遺伝病 AT(Ataxiatelangiectasia)の疾患モデル動物

として,1982年に紹介された.われわれのこれまでに得た知見によれば,γ線照射後の変
異体マウスの骨髄細胞に高率の染色体異常の誘発が認められ,しかもその感受性を示す時

期は離乳後の日令に依存していた.このinvivoにおけるγ線感受性は組織特異的であり,

個体レベル及びinvityoの培養系における検討の結果,骨髄以外のこれまで調べた組織で

はみられず,さらに,この骨髄細胞の変化は,赤血球産生系の前駆細胞 CFU･Eに特異的

であり,額粒球系の前駆細胞 CFU･Cには認められないことが判明した.

これまでの実験結果は,任意交配を行い得られた同腹正常個体を対照としてのホモ個体

を用いてあげられた.さらに遺伝的背景を均一にする目的で交配実験を行っている.現在

の近交系は9代まで達し,またコンジェニックラインは Balb/cAnNへの戻し交配を行う

ことによって8代まで達している.これらの動物を用いてすでに報告した実験結果を再検

討したところ,以前,変異体マウスにみられた胸腺重量の比体重値の減少がなく,対照個

体と同様である例を認めた.これは胸腺の変化が2次的であることを示唆するものである.

このような個体レベルの表現型を含め,wastedマウスはヒトATと一致しない点が明か

になり,ATのモデル動物としての可能性に疑問点が生じてきた.しかし,赤血球産生系

前駆細胞を用いての体細胞の分化 ･増殖をDNA修復能との関連で解析するには,よいモ

デル動物であると考えられる.

以上の研究は一部文部省重点領域研究 ｢嘱乳動物個体に導入された外来遺伝子の安定性

の検討｣(研究代表者 野村連次)の助成金によって行われた.

A-¢.核酸化学研究部門

(1) 真核細胞 mRNA5'末端キャップ構造の形成機構 (水本):真核細胞 mRNAの5'

末端に普遍的に認められるキャップ構造は,遺伝情報発現の種々のステップで重要なシグ

ナルとして機能している.われわれは,キャップ構造の生合成機構とその役割を明らかに

することを目的に,種々の真核生物のキャッピング酵素について,その構造と機能をタン

パク質ならびに遺伝子のレベルで解析している.

(i) キャップ形成の酵素機構一一メチル化されたキャップ構造 (m7GpppNmp-)の完成

には少なくとも4種類の一連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一一GpppN一十PPi)にあずかる,mRNAグアニル酸転移辞素 (キャッ

ピング酵素)を種々の真核生物より高度に構製し,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以外に,RNA
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5′-トリホスファターゼ活性 (pppN一一ppN一十Pi)も併せもつことを見出した.動物細胞

のキャッピング酵素は1本のポリペプチド鎖 (約 70kDa)上に上記2種類の活性にそれぞ

れ対応する2つのドメインをもつ多機能酵素であったが,酵母の酵素は 52kDa(グアニ

ル酸転移酵素)と80kDa(RNA5′-トリホスファターゼ)の2種類のサブユニットから構

成されていた.

(ii) キャッピング酵素遺伝子の構造と機能一一酵母キャッピング酵素,52kDaサブユ

ニット遺伝子のクローニングに成功し,この遺伝子が酵母の生育にとって必須であること

を証明した.遺伝子の一次構造および mRNAのサイズから,酵母の 52kDa,80kDa両

サブユニットはそれぞれ独立した遺伝子によってコ-ドされていることが明らかとなった.

(iii)RNAポリメラーゼ ⅠⅠ(polII)による転写開始とキャッピング- キャップ形成

は polIIによる細胞核内 mRNA前駆体合成の極めて初期に,新生 RNA鏡の 5′末端

に起る.キャップ形成と polIIによる転写開始反応との相関を明らかにするために,

polII転写開始複合体を分離してその性質をしらべた.この複合体は,約 50Sの大きさを

もち,その中には,キャッピング酵素と mRNA(グアニンー7-)メチル基転移酵素が特異

的に組込まれていることが判明した.

(2) マイナス鎖 RNA ウイルスの転写機構 (水本):RNA ゲ/ムがもつ遺伝情報の発

現機構を明らかにすることを目的に,センダイウイルス (HVJ)をモデル系として,主に

その転写過程について研究 してい る.HVJのゲノムは約 15kbの非分節マイナス鎖

RNAから成る.この RNA ゲノムのもつ遺伝情報は,ウイルス粒子中に含まれる RNA

依存 RNA合成酵素によって合成される6種類の mRNA を経て発現する.われわれは,

ウイルス粒子を用いた,効率のよい,かつ正確な転写を行うことのできるinviiroRNA

合成系を確立し,この系を用いて HVJmRNA の生合成反応を解析した.

(i)宿主転写田子の関与- 精製 HVJ粒子を用いたinvitro転写反応には宿主由来の

タンパク質性因子が必須であることを見出した.この転写因子活性は,種々の動物細胞抽

出液中に存在するばかりでなく,植物細胞にも存在した.すなわち,HVJは真核細胞に普

遍的に存在するタンパク質をその転写系に利用しているものと推定された.動物細胞の因

子を部分精製したところ,活性は2つの相補的な分画に分離され,そのうちの一方は高度

に精製したチューブリンで置き換えることが可能であった.また,ヌクレオカプシドを用

いた転写実験から,新たに,第三の因子として,HVJ感染細胞にのみ出現する因子の存在

が示唆された.

(ii)HVJmRNA キャップ構造の形成機構- invitro転写系で合成 され る HVJ

mRNAは,ほとんどすべての分子種がキャップされており,その構造 (m7GpppAm-)は

HVJ感染細胞で合成されるウイルス mRNAのものと同一であった.β位を 32Pで標識

したATPおよびGTPを基質に,invitro転写系を用いてキャッピング反応を解析した.

その結果,HVJmRNAのキャップ形成は,細胞核や他のウイルスの系で見られる通常の

GMP転移型とは異なり,GDP転移塾 (pppG+pN一一GpppN-+Pi)という特異な機構

によって行われることが明らかとなった.
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B.細 胞 遺 伝 研 究 系

B-a.細胞遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門では噂乳類 (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,遺伝的

組換え,肱発生や細胞分化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

に研究を進めている.これらの生物機能に関連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 (主としてアリ類)と嘱

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幾稀

の細胞遺伝学的な研究とともに進められている.

中国衛生部蘭州生物製品研究所実験動物重の技術研究員呉暁梅 (WuXiaomei).趨 荷

(ZhaoHe)の両氏は昨年末来所以来外国人研究員として滞在し,野生マウスの遺伝子特性

分析に関する日中共同研究に従事した.

本年度は外部から次の人々が当部門に来て研究に参加した.学術振興会特別研究員:原

田良債,栗原靖之 (神戸大学大学院),増子恵一.受託学生:後藤英夫 (東京大学大学院),

丹羽倫子 (名古屋大学大学院),受託研究員:大石幸彦 (静岡実簸動物農業協同組合).半沢

直人,嵯峨井知子.

森脇教授は 1月 9日から 16日まで,バンコクで開催された ICLAS評議員会および

第 9回国際ワークショップに出席した.3月 8日から 16日までは宮下助手と共に海外

学術調査のため中国に出張し,北京の遺伝研究所,動物研究所,日本大使館を訪問,成都

では科学院分室と研究連絡を行い,ついで野生マウス試料の調製のため蘭州生物制品研究

所を訪問した (学情課谷本係長同行).3月 12日には西寧の中国科学院西北高原生物研究

所でナキウサギのコ｡ニーを調査した.

英国ケンブリッジで開かれた第6回マウス分子遺伝学の国際ワークショップに出席のた

め 6月 29日から 7月 11日まで欧州に出張した.このワークショップの前後にアムス

テルダム,I)ユーペック,ノミ7)により研究連絡を行った.このワークショップには城石助

辛,米川助教授 (客員)も参加した.

7月 27日から 8月 2日まで,北京近郊温附で開かれたアジア･太平洋晴乳類学の国

際シンポジウムに参加した後,中国科学院上海実験動物中心を訪ね,中国産野生マウス亜

種の遺伝的分化に関する共同研究の打合わせを行った.

9月 19日から 29日まで トT2ソトで開かれた第 16回国際遺伝学会に出席するためカ

ナダに出張した.

また,9月29日から10月 1日までの 3日間,中国に出張し,中国科学院発育生物研

究所および日本大使館を訪ね,研究協力の進め方についての連絡 ･検討を行った.

10月 168から25日まで米周に出張しトNJH_Kお仕る日米協力事業 ｢実験動物科学｣

定期協議会叢に出席した.ついでラット遺伝学の研究連絡 のため ピッツバーグ大学の
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Runtz博士.ペンシルバニア大学の Gasserおよび･山崎 ･両博士を訪問.20日から22

日まで 3日間ジャクソン研究所でマウス生殖質凍結保存ワークショップに参加した.

昭和 63年度海外学術研究のため,11月 25日から28日まで北京の中国科学院遺伝研

究所,動物研究所 ･発育生物研究所を訪ね,標本の調査,野生マウス試料の調製を行った.

帰途,中国産野生マウス亜種の分布と分化に関する研究連絡のため上海実鼓動物中心を訪

ねた.

がん特別研究 (I)谷口班 ｢がん抗原の発現調節と免疫系による認識｣が本年度から発足

した (森脇).重点額域研究 ｢野生遺伝子の導入による生物磯能モデル動物の開発｣(森脇 ･

城石),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｣(城石),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),厚生省がん研究費 ｢ヒ
トがん発生に関与する要田の基礎的,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)は昨年から継続している.

本年度は下記の人々がこの部門との共同研究に参加した.戸張よし子 (都立大),松田宗

男 (杏林大),野口基子 (静岡大),加藤秀樹 (実中研),鈴木 仁,佐々木 敬 (慈恵医大),

木南 凌 (薪潟大),土屋公幸 (宮崎医大).

海外学術調査料学研究費によって招碑された中国科学院北京動物研究所の荘松教授およ

び同発育生物学研究所の呉政安博士は昭和 63年 3月 19日日中共同研究打合わせのため

来訪した.

(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は形態と地理的分布から10種をこえる亜種に分類

されているが,われわれは遺伝学的に隔りの大きさからみると,4つのグループに分けら

れることを示してきた.しかし中国を中心とする東アジア地区の亜種に関する遺伝学的調

査は充分に行われていない.われわれは本年度の海外学術研究によって,中国科学院上海

実験動物中心,北京発育生物研究所,衛生部蘭州生物製品研究所の協力下に,中国各地,

とくに広西省,黒龍江省,新蓮省,雲南省等から採集した野生マウスの遺伝学的特性の分

析を行った.揚子江をはさんで北に Musmusculusmusculus亜種,南にM.m.casta･

neus亜種が分布するのではないかということが, これまでの予備的な結果から推測され

ていたが,今回の調査で黒龍江沿岸からHbbd･をもつ亜種が見出され castaneus亜種が

北方地域にも生榛する可能性が示唆された.

(2) マウス精子形態形成に及ぼす Y染色体の影響 (森脇 ･三田):BIO.BR コンジェ

ニック系マウスに見出された Y染色体の部分的欠損は BIO.BR･Ydel系統として維持さ

れているが,この欠損した Y 染色体上にマウス精子の形態形成に影響を与える遺伝的要

因が存在する可能性がある.本年度は走査型電子顧徴鏡を用いて,精子形態の観察を行い

従来光学腐徴鏡で観察していた異常の特徴と頻度を確認することができた.また,イギリ

ス MRCの Burgoyne博士から,彼等の発見した Y染色体の部分欠損系統 small･Y の

*東京慈恵会医科大学
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精子標本を送ってもらい,われわれの系統の精子との形態異常の比較を行ったが,類似の

結果を得た.現在ジャクソン研究所の Eicker博士から送られた Y染色体特異の DNA

プロ-プを使って,欠損した部位の遺伝子を探す試みを進めている.

(3) 野生マウスより育成した新しい近交系銃に対する遺伝的特性 の検索 (宮下 ･

趨*･三田･森脇):世界各地から採集した野生マウスの近交系化を約 10年間にわたり行

なっている(詳細は巻末のⅤⅠⅠ.研究材料 ･研究情報の収集と保存,I.ネズミ,ll.野生-

ツカネズミ類の項を参照).これらの系統に対し,PAGEおよび TITANIII(セルロー

ス-アセテート膜)による電気泳動法,寒天ゲル内二重拡散法,細胞障害性試験および交

雑試験による毛色の検定等を併用することにより,合計 33遺伝子座の遺伝的多型性の調

査を行なった.その結果,とくにアジア産野生マウス(Musmusculusmolossinus,M.m.

castaneus,中国および韓国産野生マウス)由来の系統において,従来の近交系銃では,普

れにしか見られない(例Es･10および Gbdll)か,これまでに報告のない対立遺伝子 (例.

MuZ,･1,Hbb,Mod･1および Np･1)が多数観察された.これらのアジア産野生マウス由来

の系統は,とくに連鎖試験等の遺伝解析において,きわめて有用であるといえる.

(4) 性に依存した組換えのホットスポットの分子遺伝学的解析 (城石 ･半沢 ･嵯峨

井 ･森脇):アジア産の野生マウスの一部にはH･2額域内の K･Aβ遺伝子座間で高頻度で

遺伝的組換えを示すものがある. この内日本産野生マウス由来の H･2領域を持つ BIO.

MOL･SGR系統では雌の減数分裂においてのみこの現象がみられ雄ではほとんど組換え

が観察されない.この系統から得られた 15例の独立した組換え体を用いて組換えの切断

点をDNAレベルで解析したところ,多くの切断点が約 1kbの短いDNA断片に含まれ

た.この結果は,雌の減数分裂に特異的な組換えのホットスポットがこの部位に存在する

ことを示唆している.その分子的基盤を明らかにする目的でBIO.MOLSGRをはじめ鼠

換えのホットスポットを持たない近交系マウスであるBIO.A及び BIO系統からコスミ

ッドベクターを用いてこの部位の DNA断片をクローニングした.さらに,約 2kbの各

DNA断片の塩基配列を決定し,三系統間で比較した.この結果,BIO.MOLSGR系統

に特異的であるような塩基配列は見あたらず,相互にきわめて高い相同性を示した.また

DNAデータベースに対するホモロジー検索でもこの部位に阻換えに関与すると思われる

ような既知の塩基配列は見られなかった.しかし,このホットスポットにおける組換え切

断点の部位特異性はきわめて厳密であることから,クローニングされたDNA断片内に部

位特異的な組換えを規定する未知の塩基配列が存在することは明かであり,引き続きこの

点について解析を進めている.

(5)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抗原のきわめて高い遺伝的多型性に もかかわ らず 日本産野生マウス (M.m.

molossinus)には,Hl2Kfに特異的な抗原性が高頻度でみられる.この抗原性は,日本産

亜種と遺伝的距離の大きいヨーロッパ産亜種 (M.m.domesticus)にも広く分布する.こ

*常州生物製品研究所 (中国)
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れら一連のH-2Kf関連抗原は,典型的なH･2Kl抗原に対するモノクロナール抗体との反

応性において種々の変異を示した.一方,H･2K3/非翻訳領域のプローブによる RFLP

パター./は,これらのH-2K遺伝子の間できわめて類似しており,これらが共通の祖先型

から派生したことを示唆した.しかし変異型の一つは,10種のH-2KL抗原に対するモノ

クローナル抗体のうちの 1抗体,MS54との反応性を欠いただけで,全体 としては,

H･2KEと類似した抗原性を持っているにもかかわらず,DNA分子としては他の H･2KE

関連抗原遺伝子と全く異なるRFLP′(ターンを示した.また血清学的にはH･2KL-プロ

タイプではないマウスの中に,H-2Kt特異的なRFLPパターンを示すものが多数含ま

れていたためこれらのマウスについて H･2Kf抗原に対するモノクローナル抗体との反応

性とRFLPパターンとの関連性を調べた.その結果,MS54抗体との反応性をもつほと

んどすべてのマウスが,他の抗体との反応性の有無に関係なく基準系マウスのもつH･2Kf

遺伝子ときわめて類似するRFLPパターンを示した.逆に,MS54との反応性を欠くマ
ウスは H-2KE型と異なる種々の RFLPパターンを示した.さらに,-ツカネズミと種

を異にする MussbreEusのうち,MS54に反応するものは H･2Kt特異的 RFLPパタ

ーンを示した.これらの結果は,MS54に対する抗原決定基はMusspeciesが分岐した

およそ200-300万年前にすでにt_存在した古い構造であり,進化的に保守的なH-2K3′非

翻訳領域と結びついて,長い進化の間変化することなく保存されてきたことを示唆する.

(6) ロバートソン型転座を持つヨーロッパ産野生マウスにおけ るリボソーム RNA

遺伝子のDNA多型 (栗原･Winking*･Bonhomme**･金久***･森脇):ヨー｡ッパの

一部の地域には,多数のRb転座を持つ野生マウスが点在して生息している.本来,この

ような染色体変異は確率的にはまれにしか起こらないはずであるにもかかわらず,なぜ特

定のマウス集団中に高い頻度で起こったかは興味ある問題である.この機構を解明するに

は,まず Rbマウスがもつ遺伝的特性を知る必要がある.そこで,Rbマウスを対象に,

最もよい亜種分類の遺伝子マーカーと考えられるリボソーム RNA遺伝子の DNA多型

をサザンブpット法によりRFLP解析し,さらにこの額域の塩基配列の決定も行った.

RFLP解析の結果,Rbマウスは M.m.domesiicusに特異的な多型を持つ他に,M.

m.brevirosirisや M.m.bactrianus,M.m.musculusなどに特有な多型も持っていた

そこで,これら亜種の標識となる DNA断片をクローニングし,塩基配列の決定を行っ

た.その結果,Rbマウスでみられる DNA多型のうちのいくつかは,M.m.breviro･

strisと最も相同性が高くRbマウスが少なくともM.m.breviyostrisとM.m.dome･

slicusの亜種間雑種であることが分った,さらに,このDNA塩基配列上でRbマウスに

特異的に挿入されている短いDNA断片を発見した.これは,Rbマウスの起源を探る上

で有効なマーカーと考えられる.現在,そのほかのDNA断片についてもシークエソシソ

グを行っている.

*リューベック医科大学,西ドイツ

**モンペリエ大学,フランス

***神戸大学
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(7) 野生マウスおよびその近縁種における補体系H田子アロタイプの地理的変異 (原

田･Bonhomme*･森脇):マウス(Musmusculus)の補体系H田子アロタイプにはH.1

とH･2のふたつのアロタイプが報告され,さらにフランスのモソペリエの野生マウス由

来の BFM/2Ms系統だけは第3のアpタイプ,H.3を持つことを報告した.BFM/2Ms

系統の基となったマウスが捕獲されたモソペリエ大学構内とその周辺で,本年度9月に新

たに野生マウスを採集して調べた ところ,H.3アロタイプのマウスが高い頻度で発見さ

れた･この結果は,H.3が系統育成中に起った突然変異ではないことを示している.マ

ウスの近縁種の,MussbyeEus,M.sPicilequs,M.sbyetoidesについてマウスのアロ抗血

清を用いて調べたところ,M.sPrelusの6系統はすべて抗 H.3血清に強く反応した.H

因子遺伝子 DNA の一部をプローブとして,RFLP解析を行ったところ,BFM/2Ms系

統とM･sbretusの系統に共通で特異的なフラグメントが観察された.これらのことから

BFM/2Ms系統に発見された H･3アロタイプは M.sPretusからM.musculusへの異

種間の遺伝子移入によってもたらされた可能性が考えられた.

(8) ヒト･ステロイド21水酸化酵素遺伝子導入マウス(後藤 ･嵯峨井 ･城石 ･森脇):

H･2aw18-プロタイプ染色体は枚能的遺伝子であるステロイド21水酸化酵素 A遺伝

千(21･OH･A)および補体第四成分遺伝子 (C4)を含む約 80kbの DNA断片を欠失し,

ホモ接合個体は生後二週間以内に死亡する.新生児期における劣性致死性はステロイド21

水酸化酵素蛋白質の欠損に起因する可能性が強いと考えられることから, トランスジェニ

ックマウスを作出し,交配による遺伝子治療を試みる実験を行った.

微量注入に用いたDNAクローンは,ヒト･ステロイド21水酸化酵素遺伝子を含む 13

kbのゲノミックDNA断片で,トランスフェクション法によりサル由来のCOS細胞で
発現が確かめられている.野生型 C57BL/10J系統の受精卵- DNA微量注入を行った結

果,現在までに 10個体のトランスジェニックマウスが得られ,7個体が性成熟年齢に達

し,5個体から子孫の得られた個体では染色体上の1ないし複数部位にそれぞれ1ないし

複数コピーの DNA断片が導入されていることが確かめられた.

ステロイド21水酸化酵素遺伝子の発現は阻織特異性があり,副腎でのみ多量の発現が

認められている.このことから,子孫の得られた トランスジェニックマウスについて副腎

におけるステロイド21水酸化酵素の発現を調べたところ,陰性であった.また,awls/

+-テロ接合個体への戻し交配により導入遺伝子を aw18 ホモ接合個体-導入する実験

を行っているが,救命された個体は得られていない.今後,マウスのステロイド21水酸

化酵素遺伝子ゲノミックDNA クローンを導入する実験を行う予定である.

(9)核型進化の基礎理論 (今井):さきに提唱した最小作用仮説に関する三部作の第二

部として,高畑氏 (集団)その他の人々の協力のもとに,｢マウスおよびヒトにおける融
合爆発現象｣を理論的に解析した.マウスおよびヒトでは動原体融合が理論値の約 1,000

倍の高頻度で多発している.この融合爆発現象が,核型進化の過渡期現象として,最小作

*モンペリエ大学 (フランス)
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用仮説で説明できることがわかった.いま染色体を T,A,-M に分類する時,-M 染色体は

動原体開裂によりT染色体に変化する,このようにして生じた T染色体核型では,自然

選択に不安定な転座が減少して遺伝的荷重が減少する.しかし,開裂に伴うテT,メア不安

定性により.構成的異質染色質が多重化して,T染色体は直ちに A染色体に変化する.

A染色体核型は,しかし,構成的異質染色質が非特異的に融合するため,再び染色体の相

互作用 (転座形成)が強まり遺伝的荷重が高まる.この困難は,AIM 逆位または動原体融

合により A→両 と変化することにより解決される.ただし,A両 逆位由来の前 染色体

は安定であるが,動原体融合由来の -M染色体は不安定で,ふたたび開裂して T染色体
となる.このため A両 逆位により真に安定した 雨 染色体核型が形成されるまで,融合

一開裂が繰返えされる.ヒトおよびマウスの動原体融合がその例と考えられる.本解答の

他に,放射線以外の変異原物質による動原体融合の可能性も指摘された.詳細は Jpn.∫.

Genet.63:313-342(1988)に発表した.

B-b.微生物遺伝研究部門

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

究を行っている.昨年に引続き教授空席のままで,安田成一助教授,西村行進助手,蘇

弘志助手の3名で本年の研究活動を行った.

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タン′iク質の
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タンパ
ク質の機能に関する研究｣(代表者:金沢大学 山口和男),｢大腸菌の染色体分配突然変異
体の解析｣(代表者:東京大学 鈴木秀穂)などの共同研究を行った.また研究会 ｢試験管

内複製の再構成系の構築｣(大阪大学 吉川 寛等)を開催した.その他に,東北大学西野

徳三助教授 ･岐阜大学藤崎真吾助手と｢大腸菌のイソプレノイド生合成系｣,福井医科大学

犬塚学助教授と｢薬剤耐性プラスミドR6KDNAの複製開始制御機構｣,兵庫医科大学山

本義弘講師と｢大腸菌細胞分裂遺伝子のDNA塩基配列決定｣,持田製薬 (秩)森下英昭氏

と｢大腸菌有用株の育種｣,東京大学鈴木昭憲教授 ･同鈴木秀穂助教授と｢大腸菌のペニシ

1)ン結合蛋白質3の構造と機能｣などの共同研究を行った.また,昨年に続き京都工芸放

維大学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
った.

本年の研究には重点領域研究 A細胞複製"(1)｢大腸菌染色体の複製を調節する因子｣(安

田),重点領域研究 `̀細胞複製"(1)｢大腸菌の細胞複製遺伝子の発現を統御する信号伝達系

の解析｣(西村),重点領域研究 "細胞複製"(1)｢大腸菌の細胞分裂を行う蛋白質 『ペニシリ

ン鹿合蛋白質3(PBP3)』に関する分子遺伝学的展開｣(原)などの科学研究費による補助

を得た.

研究の面では以下のような進展があった.

(1) 大腸菌のペニシリン結合蛋白質3のカルボキシル末端でのプロセシング (原 ･西

村 (行)･長沢*･鈴木 (昭)*･鈴木 (秀)**):大腸菌のペニシリン結合蛋白質 (PBP)-3は,
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細胞分裂隔壁の形成を行なう酵素として働いており,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,この蛋白質が,細胞質内でまず分子量の大

きい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に組込まれた後,

カルボキシル末端部分で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.

PBP･3の分子量が大きくなった突然変異株が得られたので,これを解析した.この変異

株に PBP･3の構造遺伝子 ftsIをもつプラスミドを導入すると,分子量の大きい PBP･3

が蓄積し,それを試験管内でのプロセシング反応再構成系で成熟体に変換することができ

た.したがってこの変異株は,PBP-3にではなく,そのカルボキシル末端プロセシングの

機構に欠損をもつと考えられる.この欠損を生じた遺伝子を ♪Ⅳ (processingintheC･

terminalregion)と名付けた.

このbrc変異株を用いて,PBP-3のプロセシング部位を決定した.brc変異株と野生株

にそれぞれflsIをもつプラスミドを導入して過剰生産させた前駆体と成熟体のPBP-3を

精製し,1)ジルエンドペプチダーゼで処理の後,逆相高速液体ク.,マトグラフィ-でペプ

チドマッピングを行なったところ,ただ1本のピークに大きな違いが認められたので,こ

の違いのあるペプチドについてアミノ酸分析と配列分析を行なった.その結果,PBP･3の

プロセシングは,カルボキシル末端から 12番目のバリン残基と 11番目のイソロイシン

残基との間で起こることがわかった.

また♪rc遺伝子のクp-ニ1/グとマッピングを行なった.Prc変異株は低塩濃度培地で

は温度感受性で,Plファージによる形質導入で高温耐性にするとすべてPBP･3のプロセ

シングも正常になったので,♪rc遺伝子の欠損のために温度感受性となっていると考えら

れる.そこで ♪rc株の温度感受性欠損を補う染色体断片を,Pl形質導入で作成した同じ

遺伝的背景をもつ高温耐性株からクp-ン化したところ,確かにプロセシングの欠損も相

補した.こうしてクローン化したPrc遺伝子の制限酵素地図を作成し,転写方向を推定し

た.♪rcの染色体上の位置は,接合実験 ･全染色体 DNAの制限静索 NoiI分解産物との

サザン-イプリダィゼ-ションで40分周辺と推定し,さらに小原ら(1987)の全染色体制

限酵素地図との対応 ･近傍標識 (fadD,eda)との Pl同時形質導入によって,40.3分と

決定した.

brc変異株を低塩濃度条件下で許容温度から高温-移すと細胞分裂が抑えられて長い細

胞になるので,カルボキシル末端プロセシングは PBP･3の分裂隔壁形成機能の発現に重

要だと考えられる.しかし,高塩濃度から低塩濃度に移すと同時に高温にすると溶菌する

など,それだけでは説明できない現象も観察され,また brc遺伝子を強いプロモータの下

に再ク｡-ン化すると宿主細胞の増殖を阻害することから,brcは他の未知の重要な蛋白

質のプロセシングにも働いているのかもしれない.

(2) 大腸菌のファルネシルピT,1)ン酸合成酵素 (藤崎*･原 ･西村 (行)･西野**):フ

*東京大学農学部

**東京大学理学部
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ァルネシルピロリン酸 (FPP)は,さまざまな構造と生理的機能をもつ一群のイソプレノ

イド化合物の生合成系の分岐点に位置する化合物である.大腸菌の温度感受性変異株コレ

クションの中からイソプレノイド合成が低下した変異株をスクリーニングす る過程 で,

FPP 合成酵素が温度感受性を示す株を見出したので,変異の生じた遺伝子を isP (iso-

♪renoidsynthesis)と名付け,その解析を行なった.

接合実験･F'因子の導入･Plファージによる形質導入で,isb遺伝子の染色体地図上

の位置が,tsx(9.4分)とlon(9.8分)の間であることがわかった.そこで Pl形質導入

により,遺伝的背景の揃った野生株とisb変異株の鼠を作成し,その性質を調べた･変異

株のFPP合成酵素の試換管内での活性は,野生株に比べて,30oCでは 21%,40oCでは

5% であったが,増殖に関しては変異株は温度感受性を示さなかった･42oCで増殖させ

た変異株のユビキノン含量は野生株より少なかった (66%)が,300C ではほぼ同じであ

り,全イソプレノイド含量は 42oCでも野生株とほぼ同じであった.細胞内の FPP合成

酵素の活性は,本来過剰にあるのかもしれない.あるいは,今回見出した isb変異株では,

試験管内での酵素活性は低くなるが,細胞内ではほぼ正常な活性を持っているのかもしれ

ない.

(3) 大腸菌の染色体分配 (partition)を行う遺伝子 barA の同定と解析 (西村 (行)･

加藤***･鈴木''**):大腸菌の染色体分配過程は染色体 DNA の位相的解離 (topological

resolution)と空間的分離 (topographicalseparation)から成る.この分配過程が欠損し

た突然変異体は条件致死変異体として得られる.非許容条件下では,細胞分裂が抑制され

て生じた敵維状細胞の中央に,分離できない染色体が巨大核様体として局在する特徴的な

形態 (Par表現型)を示す.

染色体分配に係る遺伝子として,現在6種が知られている(ParA,ParB,ParC,gyrA,

gyrB,♪csA).このうち,♪arB(-dnaG),gyyA,gyrBは位相的解離反応を触媒すると考

えられる.ParA に関しては,温度感受性 (Ts)変異体 MFTllOが分離され,その Ts

遺伝子座は染色体地図上 95分と記載された (Hirota,Y･elal･1971･Biomembrane2:
13-31).われわれはこの Ts性がクラーク･カ-ボンのプラスミドpLC8147(95分近傍

の染色体領域を担う)の導入によって矯正されるが,Par表現型は矯正されないことを見

出した.この事実は,pLC8-47によって矯正されるTs性がbaYA変異によるものでは

ないことを意味する.このTs遺伝子を解析した結果,94.6分に位置するホスファチヂル

セ1)ン脱炭酸酵素の遺伝子 Psdであることが分った.すなわち,pLC8-47が含む染色体

領域内の BamHI･PvuII断片 (約 1.6kb)を担うプラスミドが MFTllOのTs性を矯

正すると同時に.既知 ♪sd変異体の Ts性を矯正した.

この結果から,MFTllOは少くとも2種のTs変異を持ち,主要なTs変異は♪sdで

*岐阜大学教養部

**東北大学工学部

***国立予防衛生研究所

****東京大学理学部
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あって,もう1つのTs変異ParAは通常の培養条件下では抑制された状麿にあると考え

た.実際,Pl形質導入によって MFTllOを Psd+にした株は通常用いられる L培地で

は温度非感受性であったが,NaClを除いたL培地ではTs性を示した.すなわち,♪arA

変異によるTs性は培地中のNaClによって抑制され,低塩条件下でのみ発現されると推

論した.この第2の Ts遺伝子をマップした結果,tnaA (83.3分)のごく近傍に位置す

ることが分った (Pl形質導入で,tna:TnlOと 80% 同時導入).標準菌株 W3110にこ

の Ts変異遺伝子を Plで移した株を作成し,形態を調べたところ,典型的な Par表現

型を示したので,上記 Ts性が♪arA変異によることが確定した.さらに,精密なマッピ

ングを行った結果,gyrB遺伝子のみを担 うプラスミドが W3110barA 株の Ts性と

Par表現型を矯正することを見出した.この結果から,♪arA はgyrBの対立遺伝子であ

ると結論した.

parA変異体は 420C培養で無核細胞を頻出する.Par表現型を示す他のgyrB変異体

の研究 (Norris,V.eial.1986.J.Bacteriol.168:494-504)によると,染色体複製は正

常に終了するが,娘染色体の位相的解離 (decatenation)が阻害されているため,核の分

離が起こらない.一方,染色体複製終了によって開始された隔壁形成が進行する結果,無

核細胞が派生すると考えられる.詳細は Kato,J.etal.Mol.Gen.Genet.印刷中.

(4) oriCDNAの複製を負に調節する因子 (安田):大腸菌の染色体複製の開始の機構

を明らかにすることは,細胞複製そして細胞周期の制御を理解する上でまず第-に必要な

ことである.A.KornbergのグループによるoriCDNAを用いた inviiroの複製の研

究によってその開始の分子的機構は大分明らかになってきた.そして複製開始の各段階が,

多くの蛋白質と oriCI)NA との相互作用として理解されるまでになってきている.しか

しこの invitroの反応を生きた大腸菌の染色体複製と比べるとまだ大きな違いがある.

その中でも,invivoではせいぜい 20分に 1回だけ起こる複製の開始反応 が inviiro

では,ファージDNAなどを鋳型として用いたときと同等かそれ以上の高率で起ることは.

この inviiroの反応系は本来細胞内には存在する調節磯構が脱落したものであることを

示唆する.このような考えにもとづいて,細胞内に存在する複製開始の調節因子を,in

viiro複製反応を利用して生化学的,あるいは遺伝学的に明らかにすることを目的にして

以下のような研究を行った.

0.5M KCl存在下に溶菌して 0.28g/mlの硫安で沈澱する画分には oriCの invitro

DNA 複製を阻害する活性が含まれる.この阻害活性が複製調節因子である可能性を以下

のように検討した.この阻害活性は熱に対して不安定でホスフォセルロースに吸着するの

で蛋自性のものと思われる.またこの画分の阻害活性は oriCの複製には効果があるが.

¢×174ファージの1本鎖 DNA の複製反応にはほとんど効果がなかったので,この阻害
物質は DNA,RNA,あるいはヌクレオチドの分解酵素のような一般的な阻害作用をして

いるのではないと考えられる.ただ,このホスフォセルロース画分はCoIEIDNAの複製

にも強い阻害作用を示す.しかしこの画分の阻害物質はほとんど精製されていないので,

oriC に対する阻害と CoIElに対する阻害とが同じ物質によるものかどうかは不明であ
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る.またこの阻害物質は oriCDNA複製の中でもDNA鎖の伸長以前の段階,おそらく

プライマー RNA 合成, あるいはそれより前の段階に働くことを示す実験結果が得られ

た.この阻専物質のホスフォセルp-ス画分は,塩濃度を下げると不溶性になる性質があ

るのでこのものがリン脂質である可能性を検討したところ,この画分に含まれる有枚リン

酸の濃度,有機溶媒による抽出,およびホスフォリパーゼに対する抵抗性などから判断し

て,これはリン脂質ではないと結論された.現在この阻害物質の精製を進めているところ

である.

B-C.細胞糞遺伝研究部Fl

(1) 塩基配列からみたマウスミトコンドリアDNAの進化 (米川):マウス亜種内での

ミトコンド7)アDNA(mtDNA)の進化をより詳細に調べる目的で,ヨーロッパ産の亜種

であるM.m.domesiicusのうち 2塩-プロタイプの全塩基配列を決定し,すでに報告

のある M.m.domesiicusのものとの比較を行なった.その結果つぎのことが明らかに

なった.1)塩基変異はほとんどが置換型で,挿入･欠失型変異は複製開始点 (D･loop)な

どごく限られた場所に数カ所見られたにすぎなかった.また,塩基置換型では, トランジ

ション型がトランスバージョン型の約8倍多く出現した.2)RNA の遺伝子はよく保存さ

れていた (平均 0.23%).3)タンパク質をコードしている遺伝子では,遺伝子によって単位

塩基長当りの塩基置換率に差がみられた (0%-1･0%:平均 0.57%)･4)D-1oopでは平均

約 1.0% で他の部分と比べてとりわけ高いとは言い難かった･蛋白遺伝子での塩基置換の

うちアミノ酸の置換を伴わないもの (同義置換)はアミノ酸置換を伴うもの (非同義置換)

の約2倍程度多く出現した.5)比較を行なった3種の-プpタイプの平均の塩基変異の値

(sequencedivergence)が約 0.5% と低いにも関わらず,DNA シークェンシソグ法によ

って確認された塩基変異のうち約半数が市販の制限酵素によりその変異部位の検出が可能

であった.このことは,制限酵素による解析が非常に有効であることを示している.また,

全塩基配列から求められた sequencedivergenceの値と制限酵素切断型解析法によって

求められた値とはよくあっていた.最近,アジア産野生マウスである "M.m.molossi･

nus"の1つ-プロタイプの全塩基配列と,さらに異なる-プpタイプの部分配列も決定し

ている.詳細はまだ検討中であるが,興味あることの一つに複製開始点中にヒトmtDNA

で見られたと同様の塩基変異のホットスポットが見られたことがあげられる.今後,さら

にいくつかの亜種のmtDNAの全構造を決定し,マウスにおけるmtDNAの分子進化を

比較検討する予定である.(なお,この研究はテキサス大学ダラス校健康保健センター-ワ

ードヒューズ医科学研究所 K.FischerLindahl博士の研究室との共同で行なった.)
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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1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 ･維持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2の研究課題は,高等生物における形質転換の研究である.とくに 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

なう.

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,他に技術課所属杉本典夫,研究補佐員後藤育子,パートタ

イマー渡辺たつの,鈴木道子の4名が研究補助業務を行なった.

杉山教授は科学研究費海外学術研究のため,8月14日より9月4日までカリフォルニ

ア大学アーバイン校発生生物学センターを訪門し,H.Bode教授とヒドラ神経系発生に関

する共同研究を行なった.

本年度の研究成果の概要は大略つぎの通りである.

(1) ヒドラ頭部再生における傷口の役割 (清水･移山):ヒドラの頭部を切断した時に

生じる傷口が頭部再生に果たす役割について2通 りの可能性が考えられる.1つは頭部形

成を抑制する headinhibitorの流出口となる可能性であり,もう1つは傷の刺激により

頭部活性化能力の上昇部位となる可能性である.本研究はこれらの可能性を検討するため

に行なった.

単一の芽体突起をもった個体の体幹上半部を次の3通 りの方法で除去し,下半部組織の

触手再生を観察した.(1)切断 (メスを用いた).リング状の傷口ができる.(2)結索 (釣 り

糸を用いた).傷口が1点に集まる.(3)鏡像移植 (切断後の).切断で生じたリング状の傷口

は2つの蔽織の傷口同士を向い合わせてつなぐことで短時間におおわれる.

実敦の結果,切断,及び結索個体は 100% 近くが触手を再生した.再生した触手の本数

は結索が切断に比べ有意に低かった.一方,鏡像移植では,触手再生率,触手本数の何れ

においてもさきの2つに比して有意に低い値が得られた.

鏡像移植で再生率が低下した原因を知るために切断,及び鏡像移植個体において,傷口

付近の組織の頭部形成活性化能九 及び抑制能力レベルの変化を組織移植法を用いて測定

した.その結果,頭部活性化能力は切断では顕著に上昇するが,鏡像移植では上昇が少な

いこと,頭部抑制能力は両方で同様に低下し,原著な違いはないことがわかった.

これらの事実は,ヒドラ頭部再生には頭部抑制能力の低下と,さらに頭部切断により生

じた傷口が外部に開いた状態に保たれることによって起る頭部活性化能力の上昇が重要で

あることを示している.傷口が開いた状態がどんな仕組みで頚部活性化能力の上昇に役立

つかについて引続き研究中である.
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(2) ヒドラ間細胞集団の維持機構 (藤沢):ヒドラの間細胞は活発に分裂すると同時に

主として刺細胞と神経細胞を分化産生する.間細胞密度を人為的に下げると,間細胞集団

は正確に正常水準にまで回復する.最近,Heimfeld(1985)はヒドロキシウレア(HU)処

理で間細胞密度を選択的に下げ,その回復機構を調べた.それによると,低密度の時,間

細胞は体幹上部に偏在し,芽体へは少数しか移行しない.しかも,間細胞の増殖速度は正

常時と変らなかった.この芽体を犠牲にした間細胞の回復機構は従来の増殖速度を制御す

るフィードバック機構 (Bode&David,1978)と鋭く対立するものである.

本研究では,Heimfeldの説の可否を検討するため,間細胞の低密度時の間細胞の増殖

速度と芽体への移行過程を詳細に分析した.低密度を得るために,正常個体の異なった部

位に由来する全体の 1/10-1/20の組織片を正常系統の上皮細胞系からのみなるヒドラの

同じ部位に lateralまたは axialgraftingを行なった.その後2週間,間細胞の増殖速

度と親個体及び芽体の間細胞密度をマセレイション法で定量した.また,移植後1週間,

間細胞の分布をトルイジンブルー染色法を用いホールマウントで観察した.その結果,

(1)間細胞集団は 1.4日の倍加時間で増殖した (正常時は3.0日).(2)間細胞は上皮細胞の

移動につれ体幹下部に広がり出芽域に到達する.出芽域にある間細胞は確率的な過程で芽

体に移行する.以上の結果は従来のフィードバック説で説明できHeimfeldの説を支持し

ない.本研究とHeimfeldの説と違う理由の一つは HU処理の有無にあるかもしれない.

しかし,最近,HU処理後でも間細胞の増殖速度が正常時よりはるかに速いという結果が

得られており(Holstein,私信)Heimfeld説の見直しが必要と考えられる.

(3) イネの細胞質雄性不稔因子の構造 (名和 ･山田･佐野):いままでに,雄性不稔

(cms)のイネのミトコンドリアおよび核内に特異的に遊離の状態 で存在す るプラスミド

DNA(B-1,B-2)に相同の配列が,不稔のみならず稔性のミトコンドリアゲノムDNA お

よび核染色体 DNA中に存在することが明らかにされた.

このcmsのミトコンドリアゲノム DNA を各種制限酵素で切 り,B･1と-イプリダイ

ズするバンドを解析すると,少くとも3カ所にB･1相同配列が存在する.環状の遊離 B･1

は2つのXhoIサイトを持ち,1,045と1,090bp断片を生ずる.そしてミトコンドリア

DNAのEcoRlによる約 2.2kb相同部分 (E-2.2)は XhoIにより約 1,050bpの Bll

と-イブリダイズする断片を与えるので,B-1の構造のうち 1,090bpのどこかでミトコ

ンドリアゲノムに阻み込まれていると考えられる.それで,HincII,HaeIII,MboIなど

知られているB･1を切断する多くの酵素によるE･2.2の制限酵素切断地図を B･1のそれ

と比較した結果,この E･2.2は cccB･1の EcoRIとそれより229bpはなれた XhoI

サイトの間のどこかで切られた形でミトコンドリアゲノム DNA 中に組み込まれている

と考えられる.またこの部分についてミトコンドリアDNAの大きさから計算すると,全

B･1配列が1コピー存在することになる.ほかにHindIIIによる約 5kb,SacIによる

約 18kbと4.3kbの断片もXhoIで約 1,050bpの B-1相同のものを与えるので,こ

れらも B･1全配列を含む部分と考えられる.一方 HindIIIによる約 3.4kbのものは

XhoIで 1,050bpの断片を与えず, クt2-ニソグされたものの制限酵素地図の解析は
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B･1のある部分が含まれていることを示す.

つぎに,正常または復帰体のミトコンドリアは遊離の B-1,B-2を持たないが,ゲノム

DNA 中に B･1の一部と相同の配列をいくつかの場所に持っている.いろいろの解析か

ら,これらは全 B･1配列を連続して持っているとは考えにくい.しかしカルスのある生育

状態において,cmsのときのように連続した B-1配列がミトコンド1)アゲノム DNA中

に存在すると思われる結果が得られた.これはミトコンドリアゲノムDNA中に分れて存

在していた B･1配列が,ゲノムDNAの再構成によって連続した全 B･1配列になったの

かも知れない.cmsではこの全配列が何らかの要田で遊離状態になってゲノム DNAか

ら外へ出たと考えられる.これらゲノムDNAの再構成または再配列の枚橋は興味ある今

後の課題である.

C-b.形質遺伝研究部門

形質遺伝研究部門では,生物の発生過程において,細胞核の中に組込まれた遺伝子がい

つどの組織で,どのように発現するかを,ショウジョウバェやカイコなどの昆虫や,高等

動物の培養細胞を用いて研究を行っている.また,高等生物における遺伝子突然変異がど

のようにして生C,それを抑制する物質がどのような模作で作用を現わすかを,晴乳動物

の培養細胞やカイコの生殖細胞を用いて研究を行っている.

黒田教授は,8月14日～19日,カナダのモントリオールで開催された第 4回国際細胞

生物学会議に出席し,｢クローン培養によるヒト胎児細胞における自然突然変異の加令に

伴う蓄積について｣研究発表を行い,引続き8月20日～27日,同じくカナダのトロント

で開催された第 16回国際遺伝学会議に出席し,｢体外培養によるキイロショウジョウパェ

の肱細胞分化の電子顕微鏡による研究｣について研究発表を行った.

黒田教授はまた12月4日～9日,伊豆 ･大仁ホテルで開催された第2回国際突然変異 ･

発がん抑制機構会議の組織委員長として会議の諸準備と運営にあたり,盛会裡に会議を終

了した.この会議は,変異遺伝研究部門故賀田恒夫教授の発意で昭和 60年第 1回会議を

アメリカのカソサスで開催し,第 2回をわが国で開催することになったが,昭和 62年賀

田教授の突然の死去にともない,黒田教授が主宰することになったものである.国際環境

変異原学会連合と (財)国際科学振興財団が共催し,日本環境変異原学会,日本遺伝学会,

日本薬学会,日本農芸化学会の後援で開催した.この国際会議にはとくに,アメリカ･カ

ソサス大学総長顧問 DelbertM.Shankel教授が,9月 1日より12月 25日まで,外

国人研究員として滞在し,｢突然変異の抑制検構に関する研究｣を行い,第2回国際突然
変異 ･発がん抑制機構会議の副会長として,会議の開催に協力をいただいた.

外国から101名,国内から198名の参加者があり,2題の特別講演,7つの主要主題に

ついてのシンポジウムのほか,一般講演として 50題の口頭発表と70題の展示講演が行

われた.この会議で黒田教授は,開,閉会式の挨拶のはか ｢日本における突然変異抑制の

研究｣と題する特別講演や,さらに ｢晴乳類および人塀遺伝学の局面｣のシンポジウムの

座長をつとめ,｢培養噴乳類細胞におけるビタミン類の変異原抑制作用｣ について講演を
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行った.会議の内容は,平成元年 8月頃にアメリカの Plenum社より｢突然変異 ･発が

んの抑制作用:その機構｣(黒田,ShankelおよびWaters共編)と題して出版される.

ショウジョウバェの体外培養の研究では,本年度文部省科学研究費補助金重点領域研究

｢ショウジョウバェ培養細胞を用いた遺伝子導入による形質発現の研究｣(代表者:黒田行

昭)が採択され,伴性劣性致死突魚変異肱の培養細胞にみられる欠損を指標に,導入した

遺伝子またはその産物の形質発現の研究を強力に推進することができた.

昭和 61年度より3カ年計画で進められてきた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)が最終年を迎え,各種昆虫

を材料として体外培養や遺伝子導入,遺伝子クローニングなどの手法を使った遺伝子発現

の研究を推進することができた.

文部省から日本遺伝学会への要請を受けて進めている遺伝学の学術用語集の作成は,料

学研究費補助金特別研究 (1)｢遺伝学用語の標準化の調査研究｣(代表者:黒田行昭)により

昭和 61年度より3カ年の研究成果をまとめ第 3次案を作成したが,今後これをもとに

学術審議会学術用語分科会の審議を経て,遺伝学の学術用語集として刊行する予定である.

本年度の共同研究としては,｢培養ショウジョウバェ肱細胞の性分化の微細構造的研究｣
(神戸大学理学部大石陸生助教授ほか3名),｢カイコにおける遺伝的モザイクの発現とそ
の制御機構- 神経系形質の解析｣ (九州大学農学部土井良宏教授ほか5名),お よび,

｢カイコ旺休眠の発生遺伝学的研究｣(甲南大学理学部園部治之教授ほか2名)を実施した.

また,共同研究会としては,上記国際突然変異 ･発がん抑制機構会議の組織委員を中心に,

研究集会を 11月 7日,8日に開催し,研究発表と討議を行った. また,九動株式会社

可徳小四郎研究員が 5月 9日より11月 12日まで,受託研究員として培養噂乳動物細

胞を用いた突然変異誘発機構の研究を行った.

I.ショウジョウパェの発生における遺伝子発現の研究
(1) 体外培養による旺細胞の形質発現の研究 (黒田):キイpショウジョウバエの伴性

劣性致死突然変異は,特定遺伝子座の欠損によって,腫発生の特定の時期に,特定の細胞,

組織の機能が障害を受け,それによって致死となるものが多い.このような伴性劣性致死

突然変異のうち,体外培養した旺細胞で筋肉細胞の融合による合胞体形成に障害がみられ

るdoy(deeporange:lFl-2A2)早,神経細胞の神経鮫経の伸展や分岐に障害がみられる

Fu(fused:17D･E)を用いて,これら致死膝の細胞を体外培養し,これに野性型より抽出

したDNAを取込ませ,筋肉細胞や神経細胞の障害が正常に回復するかを体外培養条件下

でしらべる研究を進めている.

これまでのところ,dor肱から培養した筋肉細胞の合胞体形成の障害は,野生型の膝か

ら抽出したタンパクにより回復することが確かめられた.また,敦死遺伝子ホモの雌に野

生型の雄を交配したFlの各発生時期の肱から抽出したタンパク質では,受精後 5時間の

嚢腫形成期以後の肱から抽出したタンパク質は,dor肱の筋肉細胞の障害を回復させるこ

とが分った.したがって,野生型の精子によってもたらされた DNAが,正常発生の蕪旺

形成期以後に mRNAを経てタンパク質として発現していることが分った.
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今後,旺発生の種々の時期の肱からDNAや mRNAを抽出し,これらを dor肱の培
養細胞に取込ませて,筋肉細胞の融合に関与するタンパク質の遺伝子が旺発生のどの時期

に mRNAに転写され,タンパク質に翻訳されるかを検索する.また,精製した DNA と

DNA が核タンパクと結合したクロマチンとして,その遺伝子発現活性がどのように相違

するかについて研究を進める.

(2)体外培養による腫細胞の性分化の研究 (黒田･坂口*･大石**･嶋田):ショウジ

ョウ,;ェの旺細胞の雌雄分化の研究を進めるため,ショウジョウバエの堆のみを殺すスピ

ロプラズマ SR因子を用いて,SR因子がどのようにして未分化の旺細胞の雌雄を識別し.

また SR因子が雄のどのような細胞のどの部分に感染するのかをしらべた.

SR因子をもつ羽化後 7-10日の雄の腹部から採取した体液を,体外培養した肱細胞に

感染させ,感染後の細胞の変化について観察した.光顔レベルでは,SR因子を感染させ

て 1-2日培養後,筋肉細胞や上皮細胞の分化,成虫原基細胞の球状蕪形成などにはほと

んど異常がみられなかったが,ある肱細胞の中に,黒褐色に変性を生じた細胞が観察され,

明らかにSR因子の感染による変性像と考えられた.

対照として用いたSR因子非感染の野生型の体液や,雄を殺さないSRの変異株をもつ

雌の体液を加えた旺細胞には,このような変化はみられず,SR因子による特異的な細胞

変性像と考えられる.

このようなSR因子を感染した肱細胞を電鹿レベルで観察すると,細胞間の間隙や細胞

質内の間隙部分にSR因子と考えられるスピFZプラスマようの構造体が多数存在している

のがみられた.これらの構造体の存在する細胞が特定の細胞に限られるのか,また細胞の

培養条件下で増殖するのか,さらにどのようにして細胞を致死に至らせるのかなどについ

て研究を進めている.

(3) ショウジョウバェ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凍結保存するために,卵殻膜を除去したショウジョウバエの初

期旺にレーザー光の微少ビームを照射し,卵門に小孔をあけ,そこから凍結防護剤として

グリセリンを卵内に取込ませ,-1960Cの超低温に凍結保存する研究を進めている.

次亜塩素酸処理により卵殻を除いた各発生時期の卵の卵門に,顕微鏡下で 0.5f上m のレ

ーザー光の微少ビームを照射し,15% グ1)セリンと 15% 牛胎児血清を含む合成培養液

K･17中で 250Cで保温し,アンプルに入れて -196oCの液体窒素中に凍結した.まず,

レーザー光の照射による卵の傷害についてしらペるため,照射した卵を培糞液中で保温し

て,幼虫の筋化率をしらべた.発生時期 1-2の産卵直後の卵では僻化率が 14.8% と低

く,発生の進行とともに筋化率は上昇し,発生時期 11-13の卵では 53.1%,さらに発生

時期 14以降の卵では,75.6% となった.

つぎに,このような卵の中に実際にグリセ1)ンが取込まれるかどうかをしらべるため,

*九州大学農学部

**神戸大学理学部

***理化学研究所
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照射した卵を0.001% 中性赤を含む培養液中で保温し,艦体の染色程度をしらべた.2時

間の保温では染色した卵は 21% であったが,保温時間が長くなるとともに染色率は上昇

し,16時間の保温では 96% に達し,照射した卵門の小孔からグリセリンのような物質が

効果的に卵内に取込まれることを示唆した.このようにして,グリセT)ンを含む培養液で

種々の時間保温した卵を -196oCに凍結し,24時間以上凍結保存した後,解凍した卵を

生理的塩類溶液中に移し,250Cで保温して幼虫の貯化率をしらべた.

この結果,グ1)セ1)ンを含む培養液中の保温時間の短いものでは幼虫の筋化はみられな

かったが,16時間またはそれ以上保温した卵では1-2%の低い率ではあるが幼虫が僻化

した.このような幼虫を通常の飼育瓶に移して発育させ,成虫-の羽化率をしらべ ると

30-40%で,正常の雄または雌の成虫が得られた.これらの成虫は形態的には異常はみら

れず,他の正常の成虫と交配して Fl個体が得られたがこれらも形態的には正常であっ

た.またこの Flの幼虫の唾腺染色体について,細胞学的な検査を行ったが,これにも異

常はみられなかった.このような方法で凍結した卵の生存率を上昇させる諸条件について

さらに研究を行っている.

(4) 過剰生酵母摂取ショウジョウバェによる崖下卵の特化率の低下 (演):以前 (1980

午)の実験で,管瓶中の寒天餌 (寒天,トウモロコシ粉,乾燥ビール酵母,砂糖,プpピオ

ン酸)上の一部にペースト状の生辞母を過剰にぬった餌を用い,新しく羽化したキイロシ

ョウジョウバエを毎日餌交換をして飼育し,産卵させたとき,生辞母をぬらない対照群に

比べて,3-4倍高い産卵率 (30-40卵/日/雌--)を示した.しかし,このときの卵の貯

化率の方は,対照群ではあまり変化しないのに,日を追ってほぼ直線的に低下 (羽化 2日

後の90-95% から,10日後の 50-60% まで)する現象が見られた.この現象をひき続

き解析した結果,添加生酵母をあらかじめ熱処理 (煮沸,10分間)して用いた時,雌--

の産卵率は,生酵母の時と同じく高かったのに,卵の僻化率はあまり低下しなかったこと

から,上記現象は,演--の産卵率が高くなった結果起きたのではなく,使われた酵母の

質的状態に関係しているらしいことがわかった.

過剰生酵母添加時の,僻化率の低下債向は,雌--に対する雄--の比率を高めたり,

樵-工を実験途中で新しく入れ換えたりしても,影響されなかったので,雌-エの未交尾

守,貯精のう中の精子不足などによって起きるのではないらしい.未僻化卵の内部形態を

顕微鏡下で観察した結果,特定な構造の発達は見られず,未受精か,受精はしてもごく初

期に発生を停止した卵のように思われる.

継代飼育の際に見られる似た現象から推察して,本実験に用いたプロピオン酸濃度下で

紘,酵母菌は繁殖できないので,逆に,ペースト状生酵母内では,餌の保存 (18oC)中に多

量の細菌類の繁殖が起きる(実際,グラム染色で多数の細菌が確認された)らしく,聯化率

の低下は親-工がそのような状態の餌を摂食した結果起きたのではないかと思われた.あ

らかじめ熱処理して混在細菌が殺菌されたと思われるペースト状酵母を使ったときには,

僻化率の低下があまり見られなかったのも,このためではないかと思われる.生酵母添加

餌を 18oCでなく,冷蔵庫中 (4oC)で保存したときや,ペースト状生酵母を毎日新しく添
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加するようにしたときは,析化率の低下はあまり見られなかった.また,寒天餌中にあら

かじめ抗生物質 (ペニシリン･ストレプトマイシン混液)を加えた時は,18oCに保存状

態で使っても,鮮化率の低下があまり見られなかったことも,上の推察が確からしいこと

を示す.しかし,酵母ペースト中での細菌繁殖により,それらを摂食した親-ユの産卵率

は変らず高いのに,なぜ,卵が不受精,もしくは,受精しても発生不能となるのかは不明

であり,それらの生理は興味あるところである.

(5) ショウジョウバエの肱致死作用の遺伝学的研究 (山田･名和):昆虫の初期発生に

おいて,卵の細胞質は,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.受精核の遺伝子の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肱致死突然変異と雄性致死因子 (SROスピロプラズマ)の

作用の解析を行っている.

(i) 雄性致死因子 (SRO)の構成タンパク質の分析･'ショウジョウバェに母性感染し,

次代の雄に対して特異的に致死をもたらす SROスピロプラズマの雄致死作用は,タンパ

ク質合成阻害剤により抑制され,-また卵に伝達されるSROの数に依存すると考えられる.

SROの雄致死系統から堆致死作用のみを失った系統が得られている.SROの雄致死作用

機構を知る一助として,雄致死系統と雄非致死系統のSROのタンパク質を一次元および

二次元電気泳動法により比較した.

それぞれのSROを保有する--(2,000-2,100匹)の体腔に生理的食塩水を注入し,脂

節に針を用いて穴をあけた後遠心し,SROを含む体液を集めた.集めた体液を低速遠心

(3,000×g)した上清を,孔径 0.45pmのフィルターで炉過した.炉液を40,000×g30分

間遠心した沈殿をSRO分画として分析に用いた.SRO分画を2%SDSを含む溶解液中

に溶解し,14% アクリルアミドゲルによる一次元電気泳動を行った.43本以上のバンド

が識別されたが両者の間に差異は認められなかった.

一方,SRO分画を尿素溶液により溶解し,二次元電気泳動法により比較した結果,識別

された53個のスポットの中,4個のスボブトに差異が認められた.この結果は,SROの

堆致死作用にはいくつかのタンパク質が関係している可能性を示唆していると考えられる.

ⅠⅠ. カイコの発生遺伝学的研究

(1) カイコ成虫の生存期間の短い系統の遺伝的様式 (村上 ･鈴木*):カイコ成虫の生

存期間は,系統によって顕著な差異のある事実から,遺伝的に制御されている可能性が指

摘される.成虫雌の平均生存期間は,250Cの標準飼育温度で 7-10日,一方雄のそれは

5-7日前後である.ところが大道(D)系統 (中国種,2化性)は両性ともにきわめて短

命で,成虫の生存期間は大略2日である.

そこでこれまでの観察からして平均的な生存期間を示す日106号 (J)系統 (雌 ･雄成虫

の生存期間はそれぞれ 10.3;6.4日)との正道両交雑 Flにおける雌の生存日数は日106

号 系統より明らかに長命な 12-15日となり雑種強勢効果が認められ,Fl雄でも同様な

*福島県蚕業試験場
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傾向が観察された.このような分析結果から,大道系統の成虫の短命な形質は一劣性遺伝

子に支配されることが示唆された.そこで大道系統の成虫期間の短命内子を sdi(Short

durationoftheimaginallifetime)と命名して,この系統の短命形質の遺伝的性状を明

らかにするため,以下の交配実験を進めた.

まず BFl,(DxJ)×D,における成虫期間の死亡パターンを分析した.結果,雌成虫は 4

日目(1-7日日:48.4%)と 13日日(8-20日日:51.6%)とを中心に2つのピークが観

察された.この分布は純系の大道および日 106号系統の死亡日数の分布よりもやや長命

(遺伝的背景は純系の場合と異なる点を留意すべき必要がある)となるが,第1のピークは

sdi/sdi由来の個体と対応し,第 2のピークは sdi/十 のそれと対応するものであろう.樵

の場合は,概して生存期間が短いことに加えて,組換え型の介在も考えられるので,それ

ぞれのピークの分布パターンは雌ほど明瞭ではないが,ほぼ一致した.なお,BFl,(Jx

D)×Dの場合もまったく同様な債向が見られた.

F2世代におけるsdi/sdi;sdi/+;+/+ に相当する死亡分布のパターンも大略 1:2:1

に分離していた.(DxJ)F2において,第 1のピークは 3-4日日(26.4%)で sdi/sdi個

体の死亡によるものと推察される.第 2,第 3のピークは 5-18日日(63.6%)に分布す

ることが観察された.理論的には第 2のピーク(約 25%)は +/+個休に由来するもの

で,第 3のピーク(約 50%)は sdi/+個体であると考えられる.

以上の分析の結果から,大造系統における成虫の短命な遺伝形質は常染色体性の劣性遺

伝子sdlによって制御されている事実が確認された.この系統の成虫期間はきわめて短い

が,生殖 (交尾 ･産卵)行動,産卵数も正常で,しかも受精から幼虫期間,桶期に至る生活

史には何の異常もなく生育し,本系統は,成虫期間のみが圧縮された生活史をもつものと

みなされた. したがって遺伝子 sdiは成虫期の致死因子とするよりも短命 (microbiotic

imago)作用をもつ特異的な因子と結論したい.

この系統の成虫は延命効果が認められない.また,成虫雌の死は産卵終了後,急性的に

発現し,体重の低下はほとんど認められない特徴がみられる.したがって,この系統の成

虫の短命形質はエネルギー摂取の異常とするよりも,むしろ窒素代謝物の排池異常による

神経系の生命維持煉構-の障害に起因すると推論した.

(2) カイコにおける羽化 ･筋化リズムと雌雄差 (村上):カイコにおける羽化や僻化行

動は日周性のあることが経験的に知られていた.しかし,これが日周性にのみ依存するの

か,それにともなう温湿度の変動に依存するのか,さらに性差はあるか等々の疑問は明ら

かにされていない.そこで,熱帯多化性種 (カンポージュ)を始めとする代表的な熱帯性

1-2化性品種を対象として羽化と僻化行動について,温湿度条件を一定にして,自然日

長の条件下で分析した.

両生物事象は日の出1時間程前から徐々に開始され,日の出1時間後にピークに達し,

日の出2時間後にほとんど終了する.それ以後,照度 (あるいは温度)が強 (高)くなって

も散発的に羽化あるいは僻化する程度となる.同一集団では上述の事象が大略 24時間の

日周として 3-4日間観察された.なお,気温が 15OC以下になると上述したような事
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象はほとんど観察されなかった.

両生物事象の概目性I)ズムは集団レベルで観察されるもので,それぞれの個体は一生涯

に一度羽化 ･筋化をするので,厳密にいえば個体レベルのリズムではない.先にも記した

ように,日の出 30分前の太陽光の強度は照度計にはほとんど感知しないにもかかわらず,

低頻度ながら羽化 ･貯化行動が観察された. また大陽光の照度が比較的一定となる午前

10時頃から午後 3時頃において両生物行動はほとんど認められず,自然条件下ではこの

時刻に低湿 ･高温となり,ことに羽化にとって不都合な環境となる.したがって,両行動

が表面的には日周性によって律せられているようにみえるが,むしろ内田的な生体時計に

よって律せられている適応現象と考えられた.光周期は主に生体時計の時刻調整作用とし

て働く可能性が考えられた.

羽化行動は,雌雄によって明らかな差異が観察され,雌の羽化は雄より30-60分程遅

れることが分った.羽化行動は一見単純な反射作用であるが,このように明らかな雌雄差

をともなう事実からカイコガの中枢神経系は性分化をしていることを物語る.雄の成虫は

雌のそれと臭って,完全に羽が展開しなければ求愛,交尾行動に入れないが,雌成虫は羽

化直後でもまったく受動的に雄を受け入れることが可能で,ここに見られた羽化行動のわ

ずかな時間的差異も性的適応現象の1つと考えられた.

(3) カイコにおける休眠現象の生態遺伝学的研究 (村上)

(i) 熱帯多化性品種の適応的肱休眠と遺伝:多くの生物種で観察される休眠現象は遺

伝的に制御された適応現象の1つで,カイコ(B.mori,L)における肱休眠はむろんこの

範噂に入るものと考えられる.温帯種の 1(2)化性系統のカイコは環境の変化と関係なく

随時翌春までの長期間の休眠に入る.他方,熱帯種の多化性系統は熱帯または亜熱帯地方

では年間 6-7回の世代交替を通常行うが,わが国のような温帯の地に導入されると,ほ

とんどの個体が 1･2世代後に旺休眠状態に入り生育に不適切な期間を無事経過できるよ

うになる.この中には夏期においてさえ低頻度ながら有意の数の個体が休眠卵を産下する.

たとえば,わが国の春季に,熱帯または亜熱帯地方から導入すると,6月初 ･中旬に産下

した卵はほとんど白魚にふ化するが,6月下旬から7月上旬に産下した場合,出現の頻度

は低いが,有意な数の休眠肱が観察される.7月中旬以後に産下される卵は夏期 (気温は

25-300C)にもかかわらず休眠旺の頻度が次第に増加し,10月以降の産下卵では50% 以

上が休眠旺となる.ところで,8月中旬に産下した卵を三島と亜熱帯に属する石垣市とで

飼育すると,前者の産下卵の30-40% は休眠肱となるが,石垣市のそれは1% に満たな

かった.したがって,前者は不随意 (Obligatory)休眠,後者は随意 (facultative)休眠と

分類できる.この地理的品種間の差異は興味あることに比較的単純な遺伝様式に依存して

いる.熱帯多化性種のカンポージュ系統の遺伝的な分析から,この系統は環境 (とくに光

周期 ･日長)の変動に強い感受性をもつ伴性劣性の非休眠遺伝子 (nbnd)をもつことが示

唆されている. しかも, この系統には不随意非休眠遺伝子 (LInd)をも保有する個体が存

在する.しかし,遺伝子 n♪ndは遺伝子 bndの上位にあることから,両遺伝子を保有す

る個体は,来る環境の変化を速やかに予潤し,場合によっては休眠卵を産下する.
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以上の観察結果から温帯における熱帯多化性品種にみられた休眠現象はカイコにおける

巧妙な環境への適応の一例といえる.しかも,休眠を経過した個体は次の年以降にも前年

と同じような生活サイクルを繰り返す.これらのことから,多化性遺伝子 n♪ndは本質的

には何ら変化せず単に形質発現の修飾が起ったことを示唆する.すなわち,熱帯多化性因

子は年間を通じて世代を交替する機能の他に環境の変動に対する強い適応能をもつことを

示唆する.

(ii) 熱帯多化性品種の旺休眠決定機構:熱帯多化性品種はどのような機構によってわ

が国 (温帯)の気候の変化を予知するのであろうか.休眠 ･非休眠の決定はほぼ一世代前

に決定される特徴がある.熱帯多化性品種の一世代は 250Cの飼育条件下で大略 50日前

後である.したがって,温帯の地における年間を通じての環境の変化を (既年性:circan･

nuale)カレンダーを基準として決定することは不可能と考えられる.しかし,これまでの

分析結果からみて,光周性にともなう日長 (daylength)を計測し日 わ々ずかずつ変化す

る日長の方向性 (冬至から夏至には昼間が長くなり,夏至から冬至には短くなる)を測時

する生物時計の存在がうかがわれる.

周知のように神経性の分泌系は生物が環境の変化に反応を示す時の媒体として主導的機

能をもつ.神経分泌系の細胞は神経系からの情報を受信し,休眠ホルモンを分泌する食道

下神経節 (SG)のような,他の内分泌器管の働きを調節することが考えられる.すなわち,

神経分泌系は本能的に外界の刺激と生体内の反応とを結びつける総合作用をもっていると

考えられる.日長の変化を測時する期間は神経系の完成する肱発生の後半から若令幼虫に

至る大略 10-14日間と推定される.したがって,問題となる日長の測時からその計測結

果の情報を実行 (休眠･非休眠卵の産下)に移すまでの約 50日前後の期間には少なくと

も比較的高度な神経系の存在も否定できない.別の項でふれるように,ふ化および羽化行

動は日の出から 1-2時間を中心に短時間に起る単純な生物事象であるが,休眠は外界の

刺戟とその効果が現われるまでにかなりの間隔がある.上述の3種の生物事象は,いづれ

も生得 (本能)的行動であるが,神経系の関与にはかなり幅のあることが示唆された.

(4) カイコにおける脱皮回数の遺伝 (村上):税皮回数 (眠性:moultinism)は神経一

内分泌系によって制御される形質の1つで,生育温度,栄養条件などの環境要因によって

比較的容易に変化を受ける不安定な形質である.この形質に関する既知の因子として第6

連関群 (M4:+Ⅹ)の複対立遺伝子と第7連関群の劣性3眠遺伝子 (rt)がある.前者の遺

伝子は環境によってその発現が変化を受けるのに対し,後者のそれは環境の変動に無関係

である.また M4複対立形質には優性3眠 (M3),4眠 (M4)と5眠 (M5)が知られていて,

M8>M4>M5の優劣の関係がある.現在飼育されている諸品種は4眠形質が主体である.

このようなことから,遺伝子 M4が標準型 (+Ⅹ)とされている.これまでの脱皮に関す

る生理遺伝学的研究は M4シ7)-ズを中心に進められてきた候向がある.M4複対立遺伝

子群が +rtである場合,それぞれ大略4眠 (4回脱皮),3眠,5眠となる..ところが,い

づれのM4複対立遺伝子群も劣性 3眠遺伝子 riをホモにもつ場合,それらの個体は3眠

性 (まれに2眠性)となる.上述の分析から,遺伝子 rtは3眠性形質を制御することより
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ち,むしろ眠性数を低減する機能のあることが分った.

他方,遺伝子 +rtは眠性を変更する作用をもたず,単に眠数の安定性を維持することを

示唆する.さて,興味あることに,遺伝子 M8のみは rt遺伝子の存在の如何にかかわら

ず眠性の低減を受けない事実が浮き上ってくる.したがって,カイコにおける3眠性は,

他の眠性に比較して安定した形質と結論できる.

このような観点からすると,従来,慣習上第6連関群の眠性に関する複対立遺伝子の中

の遺伝子 M4の4眠性形質がカイコの標準型とされてきたが,遺伝子 M3の3眠性が野生

(正常)型と仮定することがより自然のように考えられる.なお,カイコ (B.moriL.)の

野生型と推定されるクワコ(B.morimandarinaMoore)は3眠性とまれには4眠性が知

られている.

(5) カイコにおける自然発生変異形質とその野生 (標準)型- 繭の色について (村

上):カイコの突然変異体の一覧表や遺伝子地図は,他の実験生物のそれに比して,優性形

質の数が多い.転座形質が遺伝子形質のようにとりあっかわれている 2,3の例は問題外

であるが,人為的に誘発された突然変異の多くは染色体欠失を伴い,その-テロ個体の形

質は欠失部分に対応する野生形質が異常を伴って発現するので,往々にして擾性遺伝形質

としてリストされている事例が少なくない.自然発生突然変異体の中にも多数の優性形質

が記録されている.ところが,カイコにおいて,野生 (先祖)型は現在のところ未確定で

ある.したがって,各種遺伝形質の野生型も未決定である.

このようなわけで,ある地理的品種あるいは特定な国において産(義)業用に一般的に飼

育されている実(験)用諸系統の中の個体で最も普遍的な形質を便宜上標準型と取 りきめて

いる現状である.わが国の学問上のみならず産業上における実績から,実(級)用に供され

ている温帯性品種が標準型とされてきた.ここでは多数の自然発生優性形質の知られてい

る繭の色に関して 2,3の考察を加えてみた.

周知のように,カイコ (B.moriL.)の野生型とみなされるクワコ (B.morimanda-

rinaMoore)の繭の色は黄 (金)で,カイコの繭色が白,黄のいずれでも両者の交雑 Flは

すべて黄 (金)色になり,劣性の白色形質に対して優性である.カイコの繭色は白,ささ,

黄,肉色などが知られ,熱帯種や亜熱帯種の多数の系統の葡色は薫またはささ色の着色性

で,中国大陸南部の系統の繭色もほぼ同様の傾向が見られる.日本,中国北部,朝鮮半島,

中近克,ヨTPッパなどの温帯種の中にも着色性の系統も含まれるが,日南が主体のよう

である.しかしながら,現在,東南アジア諸国で産(義)業に飼育されている繭のほとんど

は着色性である.しかも,それらは概して生育日数は短かく強健性であり,商の形は小型

で紡すい形という特徴をもつ.これらの特徴はおおむねクワコにも観察される.

他の多くの生物種でも知られているように,熱帯や亜熱帯地方の生物種は色彩に富んで

いる.その上,多くの昆虫類の起源が上述の地域と推定されていて,カイコの起源の探求

の上からも興味がある.しかるに,白色の甫 (+,YZ,Yisなど)を標準型と定義したこと

により,白色顛系統と黄金色 (C,CD,CI,CSt,Y,Ymc,Yrなど),ささ (Ga,Gb,Gc,

Gycなど),肉色甫 (F)系統との交配において後者の着色繭が優性形質とみなされた.上
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速の考察から黄 (金)色の甫色を野生 (正常)とするのが自然で,白色のそれはそれら着色

商の家畜化 (あるいは育種)の過程で選抜された劣性形質とするのが妥当と考えられる.

ⅠⅠⅠ.晴乳動物細胞における化学変異原の複合効果に関する研究 (黒田 ･Jain*･手塚):

2種以上の化学変異原,またはその抑制物質の生体に与える影響は,それらの変異原がそ

れぞれ単独に作用した場合から推定される理論値とは異り,相乗効果や相殺効果として現

われる場合が多く,また,それぞれの変異原の作用する時期のずれによっても大きく影響

を受ける.

本研究では,チャイこ-ズ･-ムスク-V79細胞を用い,6-チオグアこ./(6TG)抵

抗性突然変異を指標として,2種の化学物質または抑制物質の複合作成についてしらべた.

まず ICR170による細胞致死作用または突然変異誘発作用に対するサフロールの影響

をしらべた.細胞生存率に対しては,0.2-2.OFLg/mlの ICR170単独処理では濃度に依

存して細胞生存率の低下がみられ,2.Opg/mlの ICR170では対照の 50% となった.

この際 ICR170と同時に 50pg/mlのサフp-ルを同時処理すると,細胞生存率は 78%

に回復した.6TG抵抗性突然変異の誘発については,lps/mlの ICR170単独処理では

46.8×10-5の頻度で突然変異が誘発されるのに対して,サフロール単独ではほとんど突然

変異は誘発しない.両物質を同時処理すると誘発頻度は ICR170単独処理と変らないが,

ICR170処理後3時間保温した後に 50pg/mlのサフロール処理を行うと,突然変異誘発

率は 30.0×10~5に減少した.

塩化コバルトは ICR170による細胞生存率の減少をさらに強める作用があるが,6TG

抵抗性突然変異の誘発に対しては,両物質を同時処理すると ICR170の単独処理に比較

して,誘発頻度が約 50% に著しく減少した.この減少は ICR170処理の 6時間前に塩

化コバルト処理をした場合にも認められた.

以上のようにサフロールや塩化コバルトは,チャイニーズ･-ムスターV79細胞の突

然変異誘発に対し,それ自体には誘発作用がないのに ICR170の突然変異誘発率を著し

く変化させることが分った.

C-C. 生理遺伝研究部門

生理遺伝研究部門では,生物の個体発生において,種々の組織や器官の分化する機構と

それに関与する遺伝子の作用について実験的および理論的研究を行っている.本年度は客

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ニワトリ骨髄筋細胞の微細構

造と,心筋 トロポニンの cDNAについて研究を行い,またショウジョウバェの旺細胞の

性分化について,形質遺伝研究部門黒田教授との共同研究を行った.また,東北大学理学

部井出宏之助教授が客員として,ニワトリ肱肢芽の分化と′くクー./形成について研究を行

った.

(1) 横細管系と筋小胞体形成 (嶋田):ニワトリ培養骨格筋細胞における横細管系 (T)

*CentralDrugResearchInstitute,Luchnow,India
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および筋小胞体 (SR)の形成される過程を透過 (レプリカ)および走査電子顕微鏡を用いて

立体的に観察した.培養細胞を 2% パラフォルムアルデヒドあるいは 1% グルタルアル

デヒド+1%パラフォルムアルデヒドで固定し,タンニン酸とOs04で処理し,脱水のの

ち臨界点乾燥した.乾燥した細胞に粘着テープを接触させ,そのレプリカを作製して透過

電巌で観察した. また 1%Os04で固定した材料は,DMSO処理の後,凍結研磨し.

ついで0.1%Os04で浸軟して細胞骨格成分を除去し,タンニン酸とOs04で導電染色を

施した後,脱水･臨界点乾燥し,金 ･パラジウムをコーティングして走査電子顕微鏡で観

察した.

細胞内膜系 (T と SR)は細胞の長軸と直角の方向に一定の周期 (0.9-1.8nm)で繰 り

返して配列していた.Tは長管状 (直径 30-60nm)で迂曲した走向を示し,多くのコプ

状の膨らみ (直径 70-100mm)をもっており,ところどころで平滑で大きな小胞 (直径

10-350nm)および被覆小胞 (直径 70-100nm)と連絡していた.Tは細胞の辺縁部では

複雑に連絡し合っており,あるTはここから細胞膜にまでたどることができた.SRは管

状構造 (直径 30-60nm)が連絡し合って網目をつくり,時々不規則属平に膨大して褒状

(250-1000mm)となり,そこに Tが接している像が観察された.本方法により培養細胞

の細胞内膜系の立体的観察が可能となり,TおよびSRの初期構造および両者の関連して
いる状態 (trlad,diad)が示された.しかし,しばしば TとSRとの区別はその表面構造

からは困難であり,今後,Tの同定には,金属 (フエリチソ,ランタン等)で選択的に染色

した培養細胞の観察が必要と思われた.

(2) 心筋 トT,ポニンⅠと Cの cDNA とその遺伝子発現 (嶋田):ニワトリ旺心室筋

の cDNA ライプラ7)-から,心筋のトロポニン Ⅰと Cの cDNA (それぞれ CTNIと

CTNC)を分離した.CTNIは 722塩基からなり,cDNA由来のアミノ酸配列は全体とし

てウサギのトTlポニンⅠのアミノ酸配列とよく一致していた.しかしCTNIの3′側の非

翻訳部分には AATAAが 2カ所存在している点が特徴的であった.CTNCは 656塩基

からなり,和訳部分の全長を含んでいた.cDNA由来のアミノ酸配列はウシのトロポニン

C とよく一致していたが,セ1)ン(93)がニワトリではスレオニンに変化していた.

トロポニンCの遺伝子発現をノーザンブロット法により調べたところ,CTNCは肱お

よび親の心筋のRNAと-イプリダイズし,約 900塩基の位置にシグナルが現われた.普

たCTNCは旺および親の骨格筋の RNA とも′､イプリダイズした.親の骨格筋では心筋

のトロポニン Cの RNA が検出されたにもかかわらず,ウェスタンブロットおよび蛍光

抗体法ではタンパク質は検出されなかった.すなわち心筋タイプのトロポニン C は骨格

筋でも転写されているが,タンパク質への翻訳は抑制されていることが示唆された.

つぎに,培養系を用い遺伝子発現に及ぼす因子 (trans･actingfactor)の解析を行った.

CTNCは培養心筋と骨格筋細胞に-イブリダイズした. また培養心筋と骨格筋細胞は,

それに脊髄神経細胞および脊髄神経細胞の培養上清 (conditionedmedium)を加えた時

に CTNCと強く-イプリダイズした.しかし非神経性組織 (肝臓,柿,腎臓)を加えた場

合には,筋細胞のみの培養の時と同じであった.このことからトロポニン Cの遺伝子発
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現は,神経性要素の制御を受けていることが示唆された.

(3) ヒドラのパターン形成における レチノイン酸の影響 (井出･杉山):レチノイン

酸の低濃度処理により,下等動物から高等動物まで広い範囲の動物種において,形態形成

が強く影響を受けることが知られている.

睦腸動物ヒド.]アクチニアのプラヌラ幼生は外界からの刺激に応じてポリプに変態を行

う.レチノイン酸はこの変態過程で頭部形成を促進し,足部形成を抑制す る (M別1er,

1984).

ニワトリ肱肢芽形成過程において,レチノイン酸処理は肢芽の前後軸決定に強い影響を

与える.また正常なニワトリ腫肢芽組織中には微量のレチノイン酸が含まれており,しか

も前後軸方向にそって濃度勾配を形成していること,したがって肢芽前後方向を決定する

形態形成因子 (いわゆる ZPA因子)はレチノイン酸である可能性が報告 されてい る

(Eicheleら,1987).

本研究においては,日本産チクビヒドラ(Hydyamagniba♪illaia)の正常野生系統と各

種の突然変異系統を用い,レチノイン酸処理を行ない,形態形成に対する影響を調べてい

る.とくに頭部活性化能力と抑制能力の勾配に対し特異的影響を与えるか否かの検討を進

めている.

D.集 団 遺 伝 研 究 系

D-A.集団遺伝研究部門

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.とく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.

本年は人事面での移動が多かった.まず木村教授は3月末日をもって停年退職し,4月

以降は理論遺伝部門の客員教授として研究を継続することとなった.また7月5日付で名

誉教授の称号が与えられた (遺伝研名誉教授第1号).青木健一助手は 12月 1日付で東京

大学理学部人類学教室の助教授として転出した.さらに12月 1日付で舘田英典が助手と

して採用され,アメリカのノースカロライナ州立大学より赴任した.

客員教授木村は昨年に引続き分子レベルの集団遺伝学,とくに中立説の発展に努めた.

8月 20-27日カナダのトロント市で開催された第 16回国際遺伝学会では,honorary

vicepresidentに選ばれ,また総会特別講演の1つ "KiharaLecture''において ｢分子進

化の中立説と中立説論者の世界観｣という題で講演し,注目された.その中で揖唱された

`̀SurvivaloftheLuckiest"という語はとくに強い印象を与えたようで,トロント市のい

くつかの新聞がこれを含め木村の講演を大きく報じた.さらに,10月 10日には京都で行

われた日本遺伝学会第 60回大会記念シンポジウムで中立説に関する講演を行った.木村

は集団遺伝学理論の近代的発展-の貢献及び分子進化中立説の提唱により第4回国際生物
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学賞を受賞した.今年は集団生物学の分野で選考され,日本人としてこの賞の最初の受賞

となった.これは大きな名誉である.受賞式は日本学士院において,皇太子殿下御夫妻の

御臨席のもとに 11月28日行われた.続いて 11月30日および 12月 1日の 2日間に

わたり,"Populationbiologyofgenesandmolecules"(遺伝子と分子の集団生物学)

と題する国際生物学賞記念シンポジウムが東京にある東海大学校友会館で行われ,アメリ

カから J.F.Crow,C.Langley,M.Nei,W.Provine,M.Slatkin,H.Tachida,S.

Yokoyamaおよび B.S.Weirの 8博士,イギリスから W.G.Hill博士,オーストラ

リアから G.A.Watterson博士が参加し,それぞれ興味ある内容の講演を行った.国内

からの講演参加者は遺伝研,九州大学,お茶の水女子大学などからの 12名で,遺伝研か

らは,木村資生,太田朋子,高畑尚之,青木健一,五候堀孝,舘野義男が参加した.外部か

らも 100名近くの聴衆が集まり盛会であった.12月1日の午後,シンポジウムの終了後,

講演参加者一同は東京から三島に移り,生物学賞および記念シンポジウムに関係のある他

の人たちも含めプラザホテルでレセプション･パーティーが開かれた.翌 12月 2日には

遺伝研において自由討論および意見の交換が行われた.

教授太田 (原田)朋子は昨年に続き多重遺伝子族の起源について集団遺伝学的研究を行

った.太田はケンブリッヂ大学で行われた EMBO ワークショップ,｢分子進化の過程｣
(7月4-6日)に出席し,｢多重遺伝子族の集団遺伝学｣という題で講演した.またカナダ
のトロント市で開かれた第 16回国際遺伝学会では ｢分子進化｣のシンポジウムで ｢進化

における遺伝子重複の意義｣という講演を行った.

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った.高畑はテキサス大

学ヒューストン校の板井正利教授の研究室に招かれ,6月 19日から8月 19日まで滞在

し,板井教授と共同で MHC多型に関する超優性モデルについて遺伝子系図学による解

析を行った.ついでトロントでの第 16回国際遺伝学会では,理論集団遺伝学のワークシ

ョップで ｢Overdispersedmolecularclock｣,細胞小器官の進化というワークショップで

は ｢IncompletematernalinheritanceofDrosoPhilamtDNA｣と題する2つの講演を

行った.さらに 9月 1日～19日,カ.)フォルニア大学バークレー校の M.Slatkin教授

と集団構造のある場合の遺伝子系図学について共同研究を行った.

助手青木健一は昨年に続き社会生物学理論に関する数学的解析を進めた.本年はとくに

ライ トの平衡推移モデルと関連のある場合について研究を行った.また鳴禽病の文化的に

伝達される歌の起源についても研究した.東京大学赴任後も理論社会生物学の研究を行う

予定である.助手舘田英典は ノースカロライナ州立大学の統計学教授 C.C.Cockerham

と共同で量的形質と突然変異の関係などについて研究を行ってきた.本部門に移ってもこ

の知識を生かし,分子進化や集団内変異の問題について研究を進める予定である.

外国からの主な来訪者としては,米国コ-ネル大学 WilliamB.Provine教授が学術振

興会の外国人招へい研究者として 5月 1日～30日の期間来所した.目的は分子進化中立

説の起原とそれが近代進化学に与えた影響の研究である.同教授は遺伝学研究所滞在中に

木村の約1万枚におよぷ海外との通信文その他の資料を調査し,また集団遺伝学関係の研
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究者と討論し,長時間にわたるテープの録音も行った.科学史の立場でこれらの資料をも

とに本を著わす予定である.

(1) 遺伝子重複による進化のモデル (太田):多重遺伝子族の起源を理解するために,

不等交叉が一定の率で起るモデルについてシミュレーションを行った.昨年のモデルより

一般性をもたらすため,遺伝子を 10個の整数の配列として定義し,また染色体間不等交

叉をともなう有性生殖の集団を扱った.3種炉の突然変異,すなわち有利,中立および有

害なものを仮定し,遺伝子配列の分化を測定し,また遺伝子群の出現についても調べた.

前回同様,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

い程生存に都合がよいという正の淘汰を取 り入れた.また有害な突然変異が蓄積すると偽

遺伝子になると仮定した.多くの模擬実験の結果,正の淘汰により有利な突然変異の蓄横

が速まるが,中立突然変異の蓄蔵と区別しにくいことがわかった.そして新しい遺伝子群

の進化には有性生殖による染色体間不等交叉の方が,無性生殖の染色体内不等交叉よりも

有効であることがわかった.実際の重複遺伝子の進化についてDNA塩基配列がいくつか

調べられている.W.-H.Li(1985)は,-モグロビン,ソマトスタチン,生長ホルモンなど

の遺伝子で重複直後にアミノ酸置換が,アミノ酸を変えないような同義置換に比べ高まっ

ていると報告している.このような事実は,-モグロビンの遺伝子群で遺伝子構成が晴乳

類の各系統でかなり異っていることとともに,上のようなモデル解析の結果と照し合わせ

て進化の仕鮭みを検討する必要がある.詳細はEvolution42:3751386に発表した.

(2) 重複によって新しい遺伝子を獲得するために要する時間 (太田):先と同様のモデ

ルで新しい遺伝子が重複と有利な突然変異の蓄積によって獲得されるまでに必要な時間を

求めた.いま N とYを集団の有効な大きさおよび不等交叉率とし, V.,voおよび V_を

有利,中立および有害な突然変異率とする.これらパラメーターの積 Nr,Nv.,および

Nv_がすべて 1よりずっと小さいとすると,獲得するまでの時間を数値的に求めること

ができる.上の条件が満足されないときもこの理論を用いて大ざっはな予測が可能である

ことを模擬実験により示した.上のパラメーターの溝に現実的な値を用いると,新しい遺

伝子を獲得するのに必要な世代数は,少ない場合で 4Ⅳ の数倍になることがわかった.詳

細はPNAS85:3509-3512に発表した.

(3) 相補的突然変異と遺伝子重複による進化 (太田):一般に遺伝子重複による進化は,

重複した遺伝子が淘汰の制約から閃放されることにあるといわれている.先に述べたモデ

ルではこの点を充分に取 り入れていない.そこで1個1個は有害であるが,2個組み合わ

さると中立または有利になるような相補的突然変異を仮定して模擬実験を行った.はじめ

1個生じた突然変異の有害効果が,遺伝子重複のために淘汰の制約から開放されて,弱ま

ることが予想される.制約からの開放は,正常な遺伝子が染色体上にl個でもあれば,重

複コピーに蓄積した有害突然変異は淘汰をうけず中立になると仮定した.また制約からの

開放がない場合,すなわち有害突然変異はコピー数に無関係に有害であると仮定した場令

についてもシミュレーションを行った.その結果,相補的突

定するためには遺伝子重複と制約からの開放がともに必要で

変異が集団中にひろがり固

ることがわかった.しかし
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単独での有害効果がごくわずかであれば,制約からの開放がなくても置換速度が重複によ

り高まることがわかった.詳細は Genetics120:841-847に発表した.

(4)遺伝子系図学 (高畑):遺伝子の系図に関する厳密な数理理論は,単一の任意交配

集団に限られていた.本研究では,定常な2つの任意交配集団間で移住がある場合の系図

理論の発展を試みた.ライトの固定指数に基づく理論では,2世代ごとに平均して1個体

の移住 (4Nm-1)があると全体の分集団は単一の任意交配集団と同等になることが示さ

れている.しかし系図学的な見方をすると 4Nm>1でも,同一分集団からサンプルした

遺伝子の祖先遺伝子はその集団に固有のものである確率が高いことがわかる.これは共通

祖先遺伝子にさかのぼるまでの時間が短かいためで,同一分集団の遺伝子はきわめて近縁

の関係にあることを示す.したがって,遺伝的をこ異なる系統を作成する場合には,広い地

域からのサンプルが必要となる.詳細はGenet.Res.Camb.(1988,12月号)に発表した.

移住が.遺伝子の系図と集団の地理的分化との関係に及ぼす効果は.カリフォルニア大学

の M.Slatkin教授と. 自然選択が遺伝子の系図に及ぼす効果を MHCの多型性との閑

適で明らかにする研究は,テキサス大学のM.Nei教授とすすめている.

(5) 分子時計の機構 (高畑):分子進化時計は単純なポアソン過程で記述できる以上に

分散が大きい.この不正確さをもたらす要因を明らかにすることは,分子進化の研究にお

いて重要な課題である.昨年中立説の立場から可能な要因のモデル解析を行い,その成果

を Geneticsに発表したが,自然選択の重要性を主張する立場 (とくに,カリフォルニア

大学 J.Gulespie教授)と対立した.そこでこの間題に関してさらに,Genetics(1988,

118:387-388)とトロントの第 16回国際遺伝学会で討論した.中立説の立場では,突然変

異率の系統間での違いの他に,遺伝子の機能的重要性が時間的にも系統間でも変化するこ

とを考慮する必要がある.

(6) ショウジョウバエのミトコンドリア (mt)DNA の母性遺伝 (石和 ･高畑):高等

生物の mtDNA は多くの場合母性遺伝をすることが知られているが,D.simulansで明

らかに母性遺伝が不完全である例をお茶の水女子大学の石和グループがみつけた.これは

1個体に存在した 2つの mtDNAが D.simulansと D.mauriiianaに典型のもので

その塩基の相違は約 2% にも及ぶためである.この例は,時には父親から mtDNAが混

入する場合があることと共に,D.simulansと D.mauritianaの分岐が従来の推定値

(約百万年)よりもずっと新しいことを示す.詳細は Genet.Res.Camb.(1988,52:1-6)

に発表した.

(7) ヒトの言語能力の進化における多面発現と前適応 (青木･Feldman):ヒトの音声

言語の能力は,遺伝的な形質であるが,言葉を用いて伝達される情報は,文化的に決定さ

れているものが多い.そこで,遺伝子と文化の共進化の立場から,言語能力が生存上有利

な情報の,親から子への伝達に役立っているとの仮説を検討した.以前求めた条件によれ

は,言語能力を有する個体の頻度が低いとき,それが増えるためには,伝達される情報が

生存率を少なくとも2倍高めなければならない.本研究では,適当な仮定のもとで,侵入

条件が緩和されることを示した.モデル1では,生存上有利な情報が同時にこっ伝達でき
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ると仮定した.一方の情報の伝達を可能にする遺伝子が,他方の情報の伝達を可能にする

別の遺伝子の発現を変化させると考えた.モデル2では,記憶容量のような機能が言語の

前提条件となっており,その機能を持つことが言語とは独立に有利であると仮定した.両

方のモデルで,遺伝的には有性生殖する半数体,文化的には簡単な垂直伝達の様式を仮定

した.二つのモデルを考え合わせると,音声言語の初期段階の進化に関する一つの筋書き

が暗示される.詳細は Theor.Pop.Biol.に印刷中である.

(8)一夫多妻の鳥横における歌の模倣学習の起源に関する性淘汰モデル (青木).･鳴禽

の歌は,模倣学習によって習得されるが,その祖先種の歌は,おそらく生得的に決まって

いたであろう.本研究では,一夫多妻の交配様式を取っている鳥類で,雌が雄を選ぶこと

によって起こる性淘汰を仮定し,遺伝的モデルに基づいて生得的な歌から模倣学習される

歌が進化する条件を求めた.ここで,性的成熟に達した雄のみが歌を歌うのが普通であり,

雌が歌の色々な側面について好みを示すことが知られているので,性淘汰の関与を仮定し

たことは妥当であると思われる.具体的には,生得的な歌よりも魅力的な変わり歌が模倣

学習によって生じる可能性のあること,また,雌の好みが経験によって変わらないことを

仮定した.ただし,多くの鳥叛は一夫一妻の交配様式を取っているので,一夫多妻の仮定

に基づいて求めた以下の結果は,その適用範囲が限られる.まず,歌の模倣学習をする雄

と,好みを示す雌がともに低い頻度から共進化するためには,雌の好みがきわめて強いこ

とが要求される.当面の問題に直接関係するデータはないが,一般的に,歌に対する雌の

好みは強い場合がある.つぎに,好みを示す雌が無差別に交配を行なう雌よりも多い場合

でも,模倣学習が有利であるためには好みの強さが2倍以上でなければならないことがあ

る.さらに,好みを示す雌が固定しているとき,歌の色々な伝達様式を比較することがで

きる.この場合,父親から息子への伝達が決定的であり,雌の好みが弱いほど正確でなけ

ればならない.また,父親の歌を忘れて他の雄の歌を歌う傾向が強くても,歌の模倣学習

は進化しにくい.これらの予恥 も 父親と息子の間の相互作用が少ないと思われる一夫多

妻の仮定と相容れないものかもしれない.最後に,歌の模倣学習が進化するための条件と.

ヒトの音声言語が進化するための条件を比較した.後者は,言語能力が生存上有利な情報

の,親から子への伝達に役立っているとの仮定のもとで求められた.異なる淘汰様式を仮

定しているにもかかわらず,条件の類似性が高い.詳細はAmer.Natur.に印刷中である.

D-b.進化遺伝部門

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

を行なっている.昭和 62年 12月に丸山毅夫教授が亡くなって以来,本部門の教官は土

川清助教授と五僕堀孝助手であったが,本年5月 16日に五候堀助手が助教授に昇任した.

また,11月 16日には,お茶の水女子大学人間文化研究科の森山悦子助手が本部門の助手

として転任してきた.

土川助教授は,マウスを用いて,いくつかの遺伝子座のマーカ-遺伝子による毒性テス

トシステムの実鼓的研究を進めている.昨年に引き続いて日本環境変異学会･晴乳動物試
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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行なった.この ｢マウス体細胞突然変異を生体内で検

出するスポットテスト系の確立｣により,11月 4日に日本環境変異原学会奨励賞を受賞

した.

五侯堀助教授は,DNAの塩基配列データに基づく遺伝子の分子進化学的研究を行なっ

ている.とくに,RNAがんウイルスや AIDSウイルスの起源と進化に関して,コンピュ

ータを用いたデータ解析を精力的に行なった.6月 11日から10日間,スウェーデンのス

トックホルムで開催された国際 AIDS会議に出席し,｢AIDSウイルスの分子進化学的解

析｣という題で発表した.また同時に,イギリスの.'ンドンにある ICRF(帝国がん研究

節)の研究部門の所長である W.Bodmer博士と,MHC遺伝子の分子進化に関する共同

研究について打ち合わせを行った.また,11月 30日と12月 1日の2日間,木村資生名

誉教授の第4回国際生物学賞受賞を記念しての国際シンポジウム ｢遺伝子と分子の集団遺

伝学｣が東京で開催されたが,12月 1日に ｢ヒト免疫不全症ウイルスのヌクレオチ ドと

アミノ酸置換のパターンとそのワクチン開発への応用｣という題で講演発表した.

森山助手は,ショウジョウバェ遺伝子の分子進化に関する理論的研究を行っている.特

に,ショウジョウバェ遺伝子の塩基置換速度が晴乳類に比較してかなり高いことなど,輿

味深い発見を行った.

2月 26日から 2日間にわたって,故丸山毅夫教授を追悼して,研究集会 ｢分子･進

化 ･集団 ･確率｣が行なわれた.石清 明分子遺伝研究系教授が代表者となり,約 50名

にのぼる所内外の研究者が参加して,故丸山教授と関係の深い研究や共同研究の発表及び

討論が活発に行なわれた.また2日目には,丸山清子夫人もオブザーバーとして出席され

た.

本研究部門には,京都大学農学部研究生･伊奈康生,国立小児病院研究セ ンター研究

員 ･池尾-穂,東京大学医学部研究生 ･大口恵子が相当期間にわたって滞在し,DNA配

列の分子進化学的研究に参画した.

(1) AIDSウイルスの分子進化学的解析 (五候堀 ･森山･横山):ヒトAIDSウイルス

(HIV)とサルAIDSウイルス (SIV)の分子系統樹作成とそれを利用した塩基 ･アミノ酸

置換パターンの推定を行った.まず,HIVとSIV に関して,現時点で利用可能なすべて

のウイルス株の塩基配列データを収集した.各ウイルス株の遺伝子領域の塩基配列をその

類似度が最大になるように並列にならべ,株問ごとに塩基置換数を推定した.推定された

塩基置換数を用いて,UPG法とNJ法という系統樹作成法により,分子系統樹を作成し

た.その結果,

(a) SIVとHIVをともに含めた系統樹において,AIDSウイルスは｢HIV･1グループ｣

と ｢HIV･2グループ｣の2つに大きく分かれるというわれわれの以前の結果と一致するこ

とがわかった.

(b)｢HIV-1グループ｣と｢HIV･2グループ｣の分岐時間についても,数百年前という

推定結果を確認した.
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(C)AIDSウイルスの外被糖タンパク質をコードする env遺伝子において,塩基置換

パターン(4×4の行列表示)及びアミノ酸置換パターン(20×20の行列表示)の推定に成

功した.これらのパターンは,AIDSウイルス合成ワクチンの開発研究に,重要な基礎資

料を提供すると考えられる.

詳細は,ⅠVInternationalConferenceonAIDS,Book1,p.142に発表した.

(2) ヒトAIDSウイルスとその閑適ウイルスの分子進化 (五候堀 ･森山･横山):ヒト

AIDSウイルス (HIV)の 1塾及び 2塾,レンチウイルス,そしてオンコウイルスの分子

系統樹を,それぞれのウイルスの♪ol遺伝子供域における逆転写酵素部分とエンドヌクレ

アーゼ/インテグラーゼ部分の塩基配列を比較することによって作成 した.その結果,

HIV.1とHIV･2の各系統の共通祖先は,レンチウイルスの祖先から分岐したことが明ら

かになった. また, レンチウイルスグループとオンコウイルスグループの共通祖先は,

HIV グループとレンチウイルスグループが分岐するよりずっと以前に分岐していること

も確認された.さらに,アミノ酸変化を起さない同義塩基置換とそれを起す非同義塩基置

換の数をそれぞれ推定したところ,後者は時間に対して比較的一定に変化していることが

分った.このことは,AIDSウイルスの分子系統樹から分岐時間を推定する際に,非同義

置換数も利用できることを意味する.

詳細は Mol.Biol.Evol.5(3):237-251及び,｢癌 '88｣pp.55-62に発表した.
(3) バクテリア毒素遺伝子の不連続進化 (五候堀 ･森山･山本 ･横田･桑原):コレラ

毒素 (CT)及び溶熱性エンテロトキシン(LT)の A遺伝子族及び B遺伝子族,熱安定性

エンテT,トキシン Ⅰ型 (STI)の遺伝子族の塩基配列を比較して,それぞれの遺伝子族に

おける分子系統樹を作成した.これらの遺伝子族の進化を生物種としてのバクテリアの進

化と比較するため,5Sリボゾーム RNA遺伝子の塩基配列を用いてコレラ菌や大腸菌及

び赤痢菌に関する系統樹を作成した.5S1)ポゾ-ムRNA は,生物のタンパク合成に必

須であり,ほとんどすべての生物が持っていることから,この遺伝子の進化的括像はおお

ざっぱに生物雀の進化的描像を反映していると理解されている.その結果,コレラ菌毒素

遺伝子と大腸菌毒素遺伝子の分岐は,両バクテリアの生物種としての分岐よりはるかに新

しいことが分った.このことは,これらの毒素遺伝子が種間の水平移動によって進化して

きたことを示唆する.

詳細は,AdvancesinResearchonCholeraandRelatedDiarrheas06,pp.195-

212に発表した.

(4) 5アジア人後間におけるミトコンドリアDNAの多型現象に関す るデータ解析

(針原 ･五保掘 ･斎藤 ･尾本):日本,アイヌ,韓国,フィリッピン,スリランカに住むアジ

ア人亀の5つの集団から採集された血液サンプルにおいて,ミトコンドリアDNAを抽出

し,13種類の制限酵素による解析を行なったところ,DNA多型が観察された.全部で28

種塀の異なるタイプが検出されたが,そのうち8種類は今回初めて発見されたタイプであ

った.最大節約法等を用いた系統解析を行った結果,日本人,アイヌ人,韓国人は,互い

に非常に近い関係にあることが分った.フィ1)ピソのネグ1)I(Aeta)はこれらの3つの
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集団に比較的近縁であったが,スリランカのVeddaは他の4つのアジア人種とはかなり

異なっていることが判明した.

詳細は,Am.J.Hum.Genet.43:134-148に発表した.

(5) ショウジョウ,:ェのクチクラ遺伝子にみるNestedgeneの進化 (森山･五候頻):

ショウジョウバエの体表をおおっているクチクラタンパクには,幼虫 クチクラタンパク

(LCP)と桶クチタラタンパク(PCP)があることが知られており,それぞれコードする遺

伝子も単離されている.これらの遺伝子間には高い相同性があり,進化的に同祖と考えら

れる.PCP遺伝子は,キイロショウジョウバェで同定され,真核生物の核遺伝子としては

非常に特異な ｢Nestedgene｣と呼ばれる存在様式をもつことが分っている.すなわち.

このPCP遺伝子はGartlocusというhousekeepinggeneのイントロンの逆 DNA鎖上

にあり,しかも遺伝子活性は保持されている.このような存在様式が,ショウジョウバエ

のクチクラ遺伝子の進化上いつ頃出現したかを探るため,キイロショウジョウバエの4つ

のLCP遺伝子 (LCPl～LCP4)とPCP遺伝子の塩基配列データをもとに分子進化学的解

析を行った.その結果,LCP遺伝子群とPCP遺伝子は約 7,000万年以上前に分岐したこ

とが推定され,いくつかの実験的証拠などから,分岐と同時に Nestedgeneと呼ばれる

構造が形成されたと考えられる.これより,この構造はショウジョウパェの進化上非常に

古い時期に形成されたことが示唆され,キイロショウジョウバエとそれぞれ 3,000万年ま

たは4,000万年程前に分岐したと考えられるウスグロショウジョウバエやクロショウジぎ

ウバ-などにも,この構造が存在することが予測された.この予測は,その後ウスグロシ

ョウジョウ,:ェで PCP遺伝子が単離されるなど,実証的に確認されつつある.

詳細は,∫.Mol.Evol.(inpress)に発表した.

(6) -パドナウイルスの分子進化学的研究 (伊奈 ･折戸 ･滞上 ･森山･五僕掘):ヒト

B型肝炎ウイルスを含む-パドナウイルスの進化が宿主依存型かどうか調べることを目的

として,今までに決定された18系統の塩基配列を用いて,分子系統樹を作成した.その

結果,-パドナウイルスは大きく3つのグループに分れることが判明した.す なわ ち,

HBV(宿主ヒ日 のグループ,WHY (宿主ウッドチャック)とGSHV(宿主ジリス)のグ

ループおよび DHBV(宿主アヒル)の3つのグループである. さらに,HBVグループは

4つのサブグループに分れるが,分子系統樹による進化的なグループわけと抗原による従

来のタイプわけとは必ずしも一致しない. また,HBVの同義座位における進化速度を計

算したところ,ポリメラーゼをコードするP領域では4.57×10~与/サイり年と推定された.

これは,宿主の同義座位における進化速度の約1万倍も高いものである.-パドナウイル

スが一定の速度で進化してきたと仮定し,得られた進化速度を用いて各ウイルスグループ

の分岐時間を推定した.それ に よる と,共通祖先ウイルスから,DHBVの グル-プ.

WHV とGSHVのグループ,HBVのグループの順に分岐した時間は,それぞれ約3万

年前,1万年前,3千年前と推定された.一方,それらの宿主が共通祖先から分岐したの

は,それぞれ約3億年前,8千万年前,5百万年前と考えられている.したがって,-メ

ドナウイルスの各系統は宿主の分岐よりずっと最近に分岐したもので,宿主依存型進化で
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ほないことが示唆される.

(7) アポリボプpティン(a)のクリングル構造とその分子進化 (他局 ･高橋 ･五侯猟):

3対の S-S結合による特徴的な2次構造であるクリングル構造は,血液凝固線溶系のセ

1)ンプロテアーゼ類に多く見られる.その数は,ウpキナーゼでは1個,プロトロンビン

では2個,プラスミノーゲンでは5個の繰返し構造がみられる.血紫蛋白の1種であるア

ポリボプロテイン(a)では,38個ものクリングル構造の繰返しが存在している.これまで

に決定されたセリンプロテアーゼ病のクリングル構造を単位として,その配列を用いて分

子系統樹を作成した.その結果,現在のアポリボプロテイン(a)は進化の過程で遺伝子重

複を繰 り返しながら,プラスミノーゲンの第4及び第5ク1)ングルに似たドメインとプロ

テアーゼドメインから構成される祖先分子より形成されたと考えられる.とくに,アポリ

ボプロテイン(a)のほとんどの クリングル構造の繰返しは,どれもごく最近の遺伝子重複

によって出現したことが示された.

(8) マウススポットテストの検討 (土川):

(i) マウスの PW (a/ab/bcch♪/cchbd/d)とCe系統 (a/aB/BceP/cePD/D)を交配

するスポットテストの変法を用いると,C57BLxPW などの交配による従来の方法では検

出できなかった,第 7染色体のpink･eyeddilution(I))とalbino(C)座位を標敦にした,

変異原の染色体鼠み換え誘起性も調査できることを昨年報告した.その際染色体範み換え

によって現れる palebrown の斑紋が,Chinchilla(cCh)からさらに劣位の extreme

dilution(ce)への遺伝子突然変異に起因する斑紋と区別できない点が問題であることを述

べた.これまでのところ生殖細胞についても,また体細胞でもceh-ceの自然および誘発

突然変異率に関する資料が見当らない.PWxC̀ の交配によるスポットテストの無処置対

照群で,1,000頭余りの調査をしたが cch-ceの突然変異は現れていない.そこで black

chinchilla(a/aB/BcchP/cchPD/D)の系統をつくり,それらを交配してスポットテスト

によるエチルニトロソ尿素 (25mg/kg)を用いた突然変異誘発試験を行った.現在までに

244頭のFlを調査したが (ターゲットの色素細胞数による推定では約 40,000配偶子の調

査に相当)cch-ceの突然変異はみられず,他方 cch-Cは 1% の頻度で現れている.

albino座位の複対立関係は C>cCh>ce>Cであって,もしcch-ceの突然変異は稀な事象

であるならは,スポットテストの変法を用いた染色体組み換え誘起性の判定が一層容易に

なるものと考えられる.

(ii) 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共同研究に参

加した11検閲において,1984年から1987年の間にPW系統との交配に使用したC57BL/

6CrSIc,C57BL/10SnSIc,BIO.A/SgSnSIc,BIO.D2/nSnSIc,BIO.BR/SgSnSIc,KYG と

Ce系統のマウスのうち,それぞれのFlの毛色を確認することのできた合計 6,133頭の親

について,毛色に関する特定座位の自然突然変異の出現状況をアンケート方式によって調

べた.その結果使用マウスの生殖細胞に新たに生じたものとみられる突然変異は albino

(C),cordovan(be)と black･and-tan(at)で,一方購入マウスの繁殖集団中にすでに保

有されていたと考えられるalbino(C)とbrown(b)を-テT)にもつものが,それぞれ 4



研 究 の 概 要 59

頭と1頭認められている.各系統におけるそれらの突然変異の頻度などは,スポットテス

トの実施に当っての参考資料として,晴乳動物試験分科会会報 No.1,1988に報告した.

D-C.理論遺伝研究部F'1

(1) 分子進化中立説の単純なモデルとその適用例 (木村):ダーウィンの自然淘汰説と

異なり,中立説では分子レベルでの進化における核酸の塩基置換や蛋白質のアミノ酸置換

は種内に絶えず出現する中立突然変異体が有限集団中での遺伝子頻度の偶然的浮動 (遺伝

的浮動)の作用により,種内に固定することによって起ると主張する.ここで中立突然変

異とは自然淘汰に対し中立 (同等)な突然変異を意味する.中立説は個体の生存や繁殖に

とって有利な突然変異体が正の淘汰の力によって種内に拡がり適応的変化の起ることを否

定するものではないが,分子レベルの進化ではそのような変化は中立的な変化に比べ数の

上で遥かに少ないと考える.

いま, 1つの遺伝子座 (またはゲノム内の領域)を考え,突然変異を起すごとに新しい

対立遺伝子を生ずると仮定する (普通,遺伝子は多数の塩基座位から成るので近似的にこ

れが成立つ).もしこれらの突然変異が自然淘汰に中立であるとすると,世代あたりの進化

速度,すなわち,これら突然変異体が種内で置換される世代あたりの率はこの遺伝子座で

の世代あたり配偶子 (遺伝子)あたりの突然変異の出現率に等しいことが証明される.す

なわも,置換率で表わした世代あたりの進化速度 (kq)は中立突然変異率 (vo)に等しい.

kg-vo (I)

ここで,全突然変異の内のfoの割合のものが淘汰に中立で,残 り(1-fo)の割合のものが

淘汰に不利 (有害)であると仮定する(淘汰に有利な突然変異はあるとしてもその出現率が

きわめて低く計算上無視できると仮定する.)この仮定の下では,この遺伝子座での世代あ

たりの給突然変異率を vTとすると,V｡-vrfoで,従って (1)式は

kg-vrfo (2)

と表わされる.実際のDNAの塩基配列や蛋白質のアミノ酸配列の比較により分子進化の

速度を推定するときには,進化速度は年を単位として表わされる.この目的のためには,

(2)式の両辺を-世代の長さ9(午)で割った,年あたりの進化速度 (置換率)klを与える

次式の方が便利である.

kl-(VT/g)fo (3)

表現型レベルの進化と比較した時,分子進化には次の二つの著しい特徴がある.すなわち,

(i)速度の-定性と (ii)変化の保守性である.

第1の特徴である速度の-定性は ｢分子進化時計｣とも呼ばれ,特定の遺伝子 (または

蛋白質)について,塩基 (またはアミノ酸)の置換率が各種の生物の系統について年あたり

(世代あたりでなく)ほぼ一定となる性質である.これは中立説では (3)式において,vr/g

の値が各種の系統でほぼ一定であると仮定して説明される.第2の特徴である変化の保守

性というのは機能的に重要な分子ほど進化速度が低いという性質である.これは中立説で
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は foの値が横能的に重要な分子ほど小さくなると仮定して説明される.すなわち,機能

的に重要な分子ほどそれが突然変異によって変ったとき機能が損なわれる (突然変異が有

事となる)確率 (1-fo)が大きく,したがってfoが小さくなると考えるわけである.

分子進化速度の-定性は ｢生きた化石｣と呼ばれる生物においても,-モグロビンその

他の分子について,表現型進化の速い生物と分子レベルでは同一の速度でアミノ酸が置換

されてきていることを示す証拠などから,強く支持されているが,この場合,中立説から

予想されるように vr/gの値が年あたり一定であるかどうかは将来実験的に検証すべき問

題である.つぎに,分子進化の保守性に関連した問題として,中立説が正しければ,分子

進化速度の上限は fo-1,すなわち,すべての突然変異が有害でなく中立となる場合に逢

せられるはずである.これは遺伝子として棟能を失った飴遺伝子 (pseudogene)で見出さ

れた異常に高い進化速度によって支持された.また,イスラエルに生息する地下生活をす

るメタラネズミの目のレンズ蛋白質 αA-クリスタリンの進化速度が他の噂乳類の αA-ク

リスタリンのそれよりずっと高い値を示すデータが最近報告されたが,これも目を使わな

くなった生活に適応したため,レンズ蛋白質に対する淘汰的制約がゆるみ foが増大した

と考えれば自然に理解される.

これとは別に,RNA ウイルス(たとえはインフルエンザ･ウイルス)の遺伝子はゲノム

が DNA からなる生物の遺伝子より進化速度が年あたり約 100万倍高いことが最近明か

になって来た.それと同時に,突然変異率の研究から前者 (RNA)の突然変異による塩基

の変化率は後者 (DNA)のそれより約 100万倍高いことが分った.中立説の立場からは,

これは (3)式において vrが RNA ゲノムでは DNA ゲノムより年あたり100万倍高い

とすれば容易に説明される.

中立説は進化だけでなく,種内の遺伝的変異の保有機構の説明にも関係している.中立

説では蛋白質多型やDNA多型など,分子レベルの種内変異の大部分は中立突然変異体の

突然変異による新生と遺伝的浮動によるそれらの消失との釣合によって保たれるもので,

淘汰論者が主張するように,超壊性その他の ｢平衡淘汰｣によって保たれるものではない

と主張する.もし,このような中立説による説明が正しければ,進化速度の大きな遺伝子

または塩基座位はそうでないものより多型の頻度が高いはずで,この中立説からの予想が

正しいことを支持するデータも増えてきた.

中立説では淘汰に中立 (同等)な突然変異に働く遺伝的浮動による偶然的な作用および

新しい中立突然変異体を生ずる突然変異圧を重視する点でダーウィン流の自然淘汰による

進化の考えと大きく異なるが,分子レベルでは中立的進化が主役を済ずることを示す証拠

が次第に蓄漬してきた.

(2) 雄支配突然変異と分子進化 (宮田):分子進化に寄与する突然変異の要因は,大別

すると,放射線などの物理的要田と,DNA複製時に生じるエラーである生物的要田に分

類できるが,しばしば生物の系統間にみられる進化速度の差異や,ウイルス遺伝子にみら

れる極端に高い進化速度などの観測事実から,現在後者の要因が有力視されている.とこ

ろで,もしDNA複製エラーが突然変異の主要国なら,雌雄間にみられる生殖細胞分裂数
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の違いは分子の進化機構,とりわけ進化速度の諸性質との関連で正しく考察される必要が

ある･そこでわれわれは (1)DNA複製エラーは分子進化に寄与する突然変異の主要因で

ある.(2)生殖細胞の分裂数は雌雄間で異なる, との仮定のもとに突然変異率に関する観

油可能な量を理論的に導き,進化速度に関する観測データとの比較解析を行った.その結

莱,分子進化に寄与する突然変異の大部分は雄に由来する,との結論に達した.

精子の分裂数 N,Aは一般に卵の分裂数 Nfに比べて非常に大きいと考えられている.

両者の比 N,JNfを a とすると,簡単な推論から,aに依存して常染色体の突然変異率

が異なることが示される.実際のデータと対応させるため,常染色体に対する性染色体の

突然変異率 (相対突然変異率 R)を導入すると,ⅩⅩ(雌)/ⅩY (堆)系の場合では,Ⅹ染色

体に対して,Rx-(2/3)(2+α)/(1+a),Y染色体に対して,Ry-2α/(1+a)となる.a≫1

の場合には,Rx-2/3,Ry-2となる.

この理論的結果を実際のデータから検証するため,常染色体遺伝子と性染色体遺伝子の

同義置換速度を比較した.中立説によると,分子進化速度は突然変異率と塩基置換に働く

携能的制約とに比例する.同義置換には検能的制約が微弱にしか働いていないと考えられ

るので,突然変異率が直接反映すると期待される.35種類の常染色体遺伝子をヒトとネズ

ミで比較した結果,同義置換数 (座位当り)Ksは 0.66±0.13となった.一方現在比較可

能な6つのⅩ染色体遺伝子に対しては,それより明らかに低い値 Ks-0.38±0.12を得た.

常染色体遺伝子に対するⅩ染色体遺伝子の相対進化速度 Rxlは 0.58となって,αが非

常に大きな場合の Rx(-2/3)に近似的に一致する.Y染色体遺伝子においては Ry'-2.2

となって,この場合もα≫1の時のRy の値にほぼ一致する.いずれの場合もα≫1の時

に理論とデータとの一致が良好であることから,われわれは突然変異の大部分は雄に由来

すると結論した.

理論の決定的な検証には,染色体の組み合せが雌雄間で逆転している鳥類のZW/ZZ系

での解析が決め手となる.この系ではRの値はZ染色体>常染色体>W染色体の順とな

り,ⅩⅩ/ⅩY系と完全に逆転すると期待される.さらに α≫1では,W 染色体の突然変異

率が常染色体に比べて非常に小さくなると期待される.現在鳥類の性染色体遺伝子の配列

は決定されていない.この系での検証は今後に残された課題である.

E.総 合 遺 伝 研 究 系

E-a.人類遺伝研究部門

この部門では, ヒトの正常ならびに異常形質にかかわる遺伝現象を, 分子 ･細胞 ･個

体 ･集団の各レベルで研究し,それらを総合的に理解することを目指している.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検序,細胞増殖 ･分化と腫療発生の分子遺伝機構などについて研
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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の塩基配列多型の上から研究している.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.

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 ｢造血幹細胞増殖分化の横

横の学際的研究｣と題する研究集会 (提案者:九大 仁保書之教授)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,藤山助教授,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,3月に ｢医学の分野における人類遺伝学と分子生物

学の接点｣と題する研究集会 (提案者:山口大 梶井 正教授)を開催した.これには臨床

並びに基礎の各レベルで人類遺伝学の教育と研究に取範んでいる外部の教授 13名と,所

内から松永所長,今村教授らが参加し,それぞれ今後の推進方策について討論した.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,｢難治
性疾患の遺伝子異常の解析｣のため来所し,今村教授,藤山助教授,中島助手と共同研究

を行った.また,東京医科歯科大学 ･難治疾患研究所の安河内幸男教授らとの ｢日本人の

遺伝子地図に関する研究｣を受入れ,主に安河内教授が来所して今村教授らと共同研究を

行った.

松永所長は,3月下旬に米国-ワイ大学で開催された ｢肉腫 ･乳がん症候群｣に関する

日米協力シンポジウムに招かれ,日米の小児悪性腫癌の発生率を比較した研究成果を発表

するとともに,会議の全般にわたって討論に参加した.また8月にはカナダのトpソト市

で開催された第 16回国際遺伝学会議に日本学術会議より派遣され,併せて国際遺伝学連

令 (IGF)の評議員会に出席した.さらに9月には,静岡県主催の健康 ･長寿国際フォーラ

ムで ｢寿命と老化における遺伝と環境の問題｣について講演したほか,日本癌学会第 47

回総会のパネル ｢小児癌｣に招かれて ｢Retinoblastomaの発生検横と発生要田｣につい

て講演した.

外国からの来訪者 としては, カナダの ブリティッシュ･コロンビア大学名誉 教授

JamesR.Miller博士 (武田薬品 KK顧問)が 5月に来所し,｢噴乳動物の Ⅹ染色体の

比較研究｣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.

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),重点境域研究 ｢新しい分子生物学の知見を取入れた集団遺伝

学の研究｣(宝釆および中島,今村),｢ミトコンド1)アサイトくチ-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 (宝来)などの援助を仰いだ.

(1) 各種遺伝子ライブラリーの整備とヒト遺伝子地図解析法の開発 (今村 ･藤山･中

良):本研究では,遺伝子マッピングを中心とするヒト･ゲノム遺伝子解析について,遺伝

子探索に必要なプローブとしての各種遺伝子ライプラ1)-の整備とそれらの染色体-のマ
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ッビング技法並びに広額域染色体歩行等のDNA解析の技術的研究を行なった.成果とし

て,ビオチンーFITCアビジンー蛍光 (非 RI)標識法を用いて染色体並びに分裂間期核内で

の遺伝子マッピング法と 18番染色体異数性の新たな解析結果について報告した.また,

広領域染色体歩行とマッピングに必要な遺伝子ライプラ1)-として,7塩基配列認識辞素

(Notl)断片 .連結ライプラ7)-,染色体ジャンプ･ライブラ1)-および繰返し配列 ･ライ

ブラリー等を整備した.今後,染色体異常として最も頻度の高い 13番,18番並びに 21

番染色体の異数性,部分的 トリソミー,またこれらのモザイク現象,さらに白血病細胞に

おける染色体転座等についてのInSitu分子雑種形成法による遺伝子地図の解析,とくに,

優性選択マーカーを用いてヒト染色体の 1本のみを持つマウスあるい紘-ムスク-細胞

株のクローン化を検討し,遺伝子マッピングの効率化と先天異常の出生前診断への応用,

さらに染色体改変等のDNAレベルでの解析への応用をはかる.

(2) ヒト･αグTZビン遺伝子における多型の形成機構 (中島･藤山･今村):ヒト･-

モグロビンはαとβとの2種のポリペプチド,それぞれ2本からなる4量体である.この

うち,aグロビンをコードする α グロビン遺伝子は第 16番染色体上にあり,通常約 3.7

kbの間隔で重複する2遺伝子座 (al,α2)から構成されている.これらの非常に相同性

の高い遺伝子座間で不等交差がおこる結果,多重化,欠失が起こる可能性が示唆されてい

る.われわれは,αグロビン遺伝子の多重化,欠失ならびに多型の形成機構を探る目的で,

西日本集団における個体のスクリーニングを行った.約 650末梢血検体から白血球 DNA

を抽出し,EcoRIとBamHIによる二重消化後,αグロビン遺伝子 cDNAをプローブ

として,サザン･-イブリダイゼ-ション法を行った.正常者では,α グロビン遺伝子

は,13.2kbの1バンドのみが検出される.異常バンドが検出された症例のDNAをさら

に複数の酵素で消化し,解析した結果,三重化 αグロビン遺伝子を持つ 10例 (約 1%)杏

見出した.一方,遺伝子欠失例は認められなかった.さらに,多重化した αグロビン遺伝

子を単離し,不等交差部位の構造解析を行なった.種々の調査により,グロビン遺伝子の

欠失は,マラリアに抵抗性であることが示唆されているが,マラリアの影響の少ない日本

においては,αグロビン遺伝子に閑し,遺伝子欠失は多重化に比し,不利であると思われ

る.

(3) 重症 βサラセミア症候群における遺伝子異常の解析 (中島･藤山･今村 ･千布):

サラセミアは,遺伝的な-モグロビン合成能の低下に基づく低色素性,小球性貧血および

溶血性貧血などを臨床的特徴とする症候群であり,その本態はグロビン遺伝子の欠失,あ

るいは塩基配列の変異などに基づくグロビン合成の不均衡が原田と考えられる.われわれ

は,日本人家族に発症した重症βサラセミア症候群例の骨髄細胞に由来するDNAから1

ファージ遺伝子ライブラリーを作り,βグロビン遺伝子のクローニングを行い,この領域
の塩基配列構造を解析した.一方のβグロビン遺伝子第2イントロン･654番目のCがT

に変っていることが認められた.この結果,変異部位が異常アクセプターサイ トになって

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.さらに,他方の対立 βグT=ビン遺伝子の構造を
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解析中である.

(4) ras発癌遺伝子産物の機能発現調節機構に関する研究 (藤山):癌遺伝子産物の機

能を理解するには,個々の癌遺伝子産物がそれ単独で示す生化学的性質の他に,それらの

量的,質的行動をもたらす複数の田子群との相互作用をも考慮する必要がある.重要な発

癌遺伝子である rasは分子量 21kdの p21'" タンパクをコードする.この p21r88につ

いての生化学的解析はよく行われており,内在性の GTP結合活性,分解活性が トランス

フォーシング活性に関与することが明らかにされている.一方,p21r88が機能を発現する

には,細胞膜に局在化されることが必須であり,そのため,脂肪酸付加を含む複雑な修飾

機構が存在する.われわれは分子遺伝学的な解析を進める上で有利な酵母をモデルシスチ

ムに用いてrasタンパクの合成制御機構の解明をめざしており,これまでに,p21r88タン

パクの合成が酵母細胞内においても動物細胞の場合と同様に進行することを確認し,酵母

RASタンパクのpoSt･tranSlationalmodificationに必要な遺伝子DPRIがp21rd･8タン

パクの場合にも必須であることを見出した.

DPRI遺伝子産物の解析は進行中である.また,これと相同性を示す遺伝子がヒトにも

存在することを明らかにできたので,遺伝子クローニングを基とした解析を進めている.

(5) 膜結合型辞母 RAS蛋白質の構造解析 (藤山):細胞内での活性型である,膜賠合

型 rasタンパクの構造解析を,酵母 RAS2タンパクを材料として行っている.放射標識

による修飾構造の解析とともに,大阪大学蛋白質研究所との共同研究で蛋白化学による解

析が進行中である.

(6) ヒト･ミトコンドリア DNA 全ゲノムのクローニングとミトコンド1)アミオパ

チーの分析 (宝釆 ･早坂):最近,Holtら(1988)によって,ミトコンドリアミオパチ-で

紘,筋組織由来の mtDNA に大きな欠失のある症例が報告された.これら欠失部位のマ

ッピングを明かにするには,mtDNAの各部分領域をプローブに用いて,サザンブロット

法による分析が必要となる.このため,mtDNA全ゲノムを数種類の制限辞素を用いて,

単独あるいは二重消化によって小断片を得,pUC19にクTl-エソグした.6塩基認識の

制限酵素 6種耕 (SacI,ⅩbaI,EcoRI,HindIII,PstI,KpnI)の消化により得た断片によ

り,全ゲノムの約 80% は比較的容易にクローニングが行えた.しかしND5,ND6,Cytb

の3種の構造遺伝子を含む領域 (bp12640-16048)は,この方法では,クローニングが非常

に困難であった.このため,この領域は,4塩基認識の制限静索 (HpaII,HaeIII,TaqI)

による消化で得た小断片をクローニングした.

この結果,全ゲノムをカバーする 28種類のクローンの採取に成功した.名古屋大学,

小沢高将らとの共同研究で,ミトコンドリアミオパチ-の母子症例において,これらクロ

ーン化DNAをプローブとしてサザンブロット法による分析を行った.その結果,母親の

筋組織 mtDNA では,正常 mtDNA と2.5kbの欠失のある mtDNAが,-テロプラ

スミ-の状態で存在し,娘の筋組織 mtDNAでは,正常 mtDNA と5kbの欠失のある

mtDNA の-テロプラスミーであることが明かとなった. しかし,母娘の異常 mtDNA

は,約 1.2kbの領域は,共通して欠失しているが,それぞれ異なった領域で欠失が起っ
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ていることが明かとなった.このことより,ミトコンドリアミオパチ-では,欠失のある

mtDNAが直接遺伝するのではなく,他の 2次的要因によって,mtDNA の欠失が起こ

りやすくなることが示唆 され た.詳細は,Biochem.Biophy.Res.Commun.154(3):

1240-1247(1988)に発表した.

(7) ミトコンド7)アDNAの塩基配列から見た霊長類の系統関係と分子進化 (早坂 ･

五候堀 ･宝来):霊長類の系統関係を明らかにするために,旧世界ザル 4種 (ニホンザル,

アカゲザル,カニクイザル,パーパ1)-マカク),新世界ザル 1種 (コモンリスザル),原猿

2種 (フィリピンメガネザル,ワオキツネザル)のミトコンドT)ア DNA(mtDNA)の相

同領域,約 900塩基対の塩基配列を決定した.これらの配列を,ヒトを含む 5種の病人猿

の既知の塩基配列と比較して, これらの霊長塀の系統関係と,霊長類における mtDNA

の塩基置換速度を推定した.

12種の塩基配列から近隣結合法で系統樹を作成した.この系統樹では,マカク4種と

塀人猿 5種が各々のクラスターを形成し,次にこの 2つのクラスターが狭鼻頬クラスタ

ーを形成した.さらに,狭鼻類クラスターとリスザルで其猿クラスターをつくり,一方,

メガネザルとキツネザルが原猿クラスターを形成した.UPG 法,最大節約法でも同じ系

統関係を支持する系統樹が得られた.また,この系統関係は,従来の種々の解析から得ら

れた知見とほぼ一致するものであった.ただし,メガネザルの系統的位置に関して,原猿

に分析する見解と真猿類とともに分類する見解があり,従来の分子生物学的手法による解

析は,主に後者を支持している.われわれは,逆にメガネザルが,其猿類に比べて,原猿

であるキツネザルに近縁であるという結果を得た.しかし,われわれの解析も従来の解析

ち,メガネザルの系統的位置を断定するのには不充分なものであり,さらに多くの塩基配

列の比較が必要である.

われわれの解析から得られた各種間の塩基置換数と,化石等のデータから得られた種間

の絶対分岐年代から,mtDNAの塩基置換速度を推定した.その結果,塩基置換速度はマ

カクの系統で (1.12-2.24)×10-i/site/year/lineage,ヒト･チ./バンジー･ゴリラの系統
で (0.53-1.05)×10~8/site/year/lineageと推定され,前者に比べて後者で約 1/2になって

いることが明らかになった.さらに,リスザルを参照種として,マカタ4種,析人猿5種

間で相対速度テストを行った.考えられる 20通りすべての鼠合せにおいて,マカタの方

が類人猿に比べて多くの塩基置換が起こっていた.このことも,類人猿でマカタに比べて

塩基置換速度の遅滞が起っていることを示唆するものと考えられる.

核 DNAに関しても,類人猿の同義塩基置換速度が旧世界ザルの約 1/2になっているこ

とが報告されており,世代時間の延長化が,塩基置換速度の低下の原田として考えられて

いる.われわれの解析は,mtDNAでも核 DNAと同様に,世代時間の延長化の塩基置換

速度-の効果が存在する可能性を示唆した.

詳細は,MoLBiol.Evol.5(6):626-644(1988)に発表した.

(8)小児悪性産湯の発生率の日米比較 (松永):神奈川県立小児医療七'/クー･西村浩

一医師との共同研究である.一般に細胞がん化のステップは体細胞突然変異から始まると
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考えられるが,近年,いくつかの悪性腫癌細胞について,その特異的変化が染色体 ･遺伝

子レベルで明らかにされてきた.それらの変化を誘発する遺伝 ･環境因子を探るためには,

一般集団における個々の悪性塵癌の発生率を知っておく必要があるが,これは必ずしも容

易ではない.しかしわが国では 1971年以降,小児悪性腫癌が医療費給付の対象疾患に含

まれるようになったので,その申請書に基づいて新発生の患者をほぼ偏りなく把擾するこ

とができる.神奈川県内で 1975-1982年の間に発生した小児悪性腫癌の患者数は年間

168人から196人の間で変動し,15歳未満人口100万人当り年平均 107.5となる.この

率は米国白人の 124.5(YoungandMiller,1975)より若干低い.最も多いのは急性白血

病で,次が脳腫癌,神経芽腫,悪性リンパ腫,骨肉腫,網膜芽細胞腫,ウィルムス腫濠,

軟部組織肉腫,肝悪性度癌,皐丸悪性腫癖の順である.米国白人と比較すると,日本人で

は悪性1)ンメ腫,ウィルムス産湯及び軟部組織肉腫が約 1/2と少なく,皐丸悪性瞳濠は約

2倍と多いが,そのほかの悪性腫癌の発生率は日米間でほとんど差がみられない,こうし

た人種間の違いは,恐らく遺伝的なものと思われる.

E-b.育種遺伝研究部門

育種遺伝研究部門は有用生物の育種に関する基礎的研究を課題としている.育種すなわ

ち生物の遺伝的改良とは,人間による繁殖管理下での動植物の小進化に他ならないという

観点から,私どもは主としてイネを用いて適応と進化の遺伝的機構の総合的理解をめざし

てきた.教授森島 (沖野)啓子と助手佐藤 (平岡)洋一郎は,栽培イネとその近縁野生種の

適応と系統分化に関わる問題を.助教授遠藤 徹はイネ･アサガオを用いて貯蔵蛋白質の

生化学的問題を研究している.職員以外では,前年度に引続き,湯 陵華 (中国江蘇省農

業科学院 ･講師),P.Barbier(名古屋大学博士課程)が,また石川隆二 (北海道大学博士

課程)は6月まで,イネの進化に関するそれぞれのテーマで研究に参加した.また農業研

究センターの小田俊介技官が農水省の国内留学生として 1-3月の間滞在しコムギアイソ

ザイムの研究を行った.

他機関との共同研究としては,岡山大学資源生物科学研究所小西猛朗助教授と ｢同位酵

素分析法による作物の晶種分化に関する研究｣を行い,東京女子大学福田一郎教授を代表

者として研究集会 ｢植物の起原をめぐる諸問題｣を開いた.中国との共同研究 ｢プラント

オ.く-ル分析による中国大潮地区のイネの起原および品種変遷に関する研究｣に対して中

国側の正式な許可が得られ,本年から3年間の計画でスタ-トした.そのため,森島と佐

藤は滞日中の湯らとともに江蘇省農業科学院糧食作物所 (先方代表者邪江石所長)杏 ll

月 7日～11月 13日の間訪問し.共同研究打合せとセミナーを行い.さらに予備調査の

ため省内を旅行した.

研究費の面では,総合研究A｢作物におけるストレス回避の遺伝学｣(代表者森島),一般

研究 B｢栽培イネの晶種分化に関与する生殖的隔離機構の遺伝子レベルでの解析｣(代表

者衷島),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),試験研究 ｢イネの雑種弱勢遺伝子を利用した有害遺伝子の拡
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散防止および新品種育成に関する研究｣(代表者森島)などの文部省科学研究費の補助を受

けた.本年の間に進展のあった主な研究は次の通 りである.

Ⅰ. イネの進化と適応に関する研究

(1) イネのアイソザイム遺伝子 Pox･1の同質遺伝子系統 (森島):野生イネの一年生

型×多年生型の F2から,毎代 Pox･1に関しては-テロを選びながら自苑を繰返して同

質遺伝子系統対を作ってきた.Pox.1座に異なる対立遺伝子 (2Aか 4A)を持ちその他の

遺伝的背景はほとんど同じ系統対を比較することで,この座およびその近傍にある遺伝子

の効果を調べることが目的であった.雑種初期世代およびこれら同質遺伝子系統対の比較

研究から,一年生型と多年生型の基本的な差を構成する開花期 ･種子生産効率 ･他殖率な

どの一連の量的形質に関与する遺伝子の一部が Pox･)の両側に連鎖していることを示唆

する結果が得られたことはすでに報告した.8回まで自殖を継続してきた過程で,アルビ

ノや花芽形成の異常 (葉的な花をつける崎型的穂)など多年生型野生イネで見出される形

質の固定系統が得られた.この花芽形成の異常系統をさらに詳しく調査したところ,崎型

的穂は弱短日下では発生せず強短日下でのみ出現した.またこの時塾穂系統 において,

Pox･)の同質遺伝子系統対である2A/2A個体群と4A/4A個体群を比較したところ,後

者の方が穂の形態 ･崎型的穂の発生率 ･穂数･種子稔性などについて異常の程度が大きか

った.イネの繁殖体系に関わるこのような形質の発現程度を支配する遺伝子が Pox-1で

マークされる染色体部分の上にあると考えたい.

(2) 自殖性作物における遺伝子汚染の概念とその防止の方策 (佐藤 ･稲村達也*)･.作

物の品種は充分な純度を保っていることが要求され,このことは自殖性作物の場 合 には

homozygousな個体群であるということと同義である.自殖性作物の品種に "寿命''があ

るのは,その純度が一定年限のうちにそこなわれるからで,純度低下の主な原因は他家受

粉である.このように自殖性作物品種の純度低下は,異った表現型を発現する遺伝子をも

った花粉による汚染,つまり遺伝子汚染と,その拡散によって生ずる現象である.このよ

うな自殖性作物品種の遺伝子汚染をうまく回避できれば,品種の寿命は長くなり品種改良

の効率も向上する.われわれは以下に述べる雑種弱勢遺伝子 (HuJc･1,Hwc-2)を利用した

他家受粉による遺伝子汚染の防止の方策を考えた.

遺伝子 Hu)C･1および HuJc･2の補足作用によって生ずる雑種弱勢は 1963年に発見さ

れた.両座の優性遺伝子を合せもつ個体は発根の直後から板の発育に異常がみられ,3な

いし4薬展開時には地上部にも発育遅延が認められ,著しい弱勢となる.弱勢の程度が重

いと枯死し,軽くともごくわずかの種子しか残すことができない.よって,この Hwc-1

とHwc-2遺伝子を,互いに遺伝子汚染を起す危険性のある2つの品種にわけてもたせて

おけば,かりに両者の間で自然交雑が起きそれによって遺伝子汚染が生じても,その種子

に由来する個体は弱勢を示し通常の栽培環境下では枯死するから,次代の種子を残すこと

がなく,遺伝子汚染は拡散しないと期待される.

*奈良県農業試験場
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遺伝子 Hwc･2は日本のイネ品雀の93% 以上がもっている.Hwc･1遺伝子は南米産の

1品種だけがもつ希少遺伝子である.よって日本でこの2弱勢遺伝子を利用する場合,具

体的な方策として,遺伝子汚染を起こす危険性のある2品亀の一方はそのままにしておき

(遺伝子型が hwc･lhwc･2の品種にはHwc･2遺伝子を組み込み),他方には hwc-2およ

び Hwc･1遺伝子を組み込むことが考えられる.このアイデアは現在奈良県農業試験場で

赤米品種の育成に利用されており,まもなくHwc･1遺伝子をもった品種第 1号として栽

培が開始される見込みである.遺伝子汚染とその拡散の経路,弱勢の遺伝様式,育成方法

などの詳細は育種学雑誌 38巻 (第2号:1989)に公表の予定.

(3) イネ由来考古学的出土物の indica,japonicaの判定 (佐藤 ･藤原宏志*):indica

とjaponicaは栽培イネ (Oryzasaliva)の 2亜種で,その起原や進化の経路はまだ分っ

ていない.これらの起原や進化の研究には考古学的出土物の生物学的解析が有効であると

考えられるが,今までのところよい方法がなかった.筆者らはイネの葉の機動細胞に蓄潰

されたケイ酸 (磯動細胞ケイ酸体)の形状が indicaとjaponicaで異なることを兄いだ

し,これを利用して考古学サイトから発掘されるイネ由来の機動細胞ケイ酸体 (プラyト

オパール)を indica由来のそれと japonica由来のそれに分けることを考案した.アジ

ア各地の 98品種を用いた実験から,jndicaは "丸く薄い"ヶィ酸体を,また japonica

紘 "細長く厚い"ヶイ酸体をもつことが認められた.また,中間的な形状をもつ 27% の

品種を除くと,ケイ酸体の形状によって indicaおよび japonicaを判別したときの判定

を誤る確率は 5%未満であった.

この結果を応用すれば,考古学サイトなどから発掘されたプラントオパールもまた,in･

dica由来であるかjaponica由来であるかが推定できる.プラt/トオ′1-ルの生成時期は

炭素 14法あるいは考古学的手法によって決められる.よって,アジア各地で発掘された

プラントオ′ミールの形状のデータを蓄積すれば,indica,japonicaの起原や伝播経路など

を明らかにすることができるようになると期待される.

(4)雑草イネの起源 (湯 ･森島):粗放な稲作地域でしばしば問題になる雑草イネの大

部分は,赤い粒色,黒い籾を持ち,自然に脱落 ･発芽して自然繁殖する.野生イネ分布地

域の雑草イネは,栽培型と野生型の自然交雑由来と考えられるが,野生イネの分布してい

ない地域に見出される雑草イネの起源はわからなかった.今回,多数の雑草イネ系統およ

びそれらと検定系統との雑種を調査した結果から,中国･ネ/ミール･韓国などの野生イネ

の分布の範囲以外で見出される雑草イネは,異なる栽培品種あるいは系統の間の自然交経

に由来する可能性が高いと考えた.その理由は.a)集団内変異が大 きく,白兎後代に半

不稔個体が分離する,b)アイソザイム遺伝子について多型的な栽培イネ集団で見出され

た雑草型はそれらの遺伝子について組換え型であった (ネパール).C)野生イネ分布地域の

雑草イネと異なり,栄養繁殖カは極端に低く野生型の特徴を持たない.d)栽培型どうしの

交雑からも,脱粒性や休眠性を持つ個体が低い頻度で分離する.現在,脱粒性や休眠性を

*宮崎大学鼻学部
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支配する遺伝子の検出と集団中でのそれらの遺伝子の行動を調べる目的で F2集団を解析

中である.

(5) イネアイソザイム遺伝子の連鎖分析 (石川*･木下俊郎**･森島): トリゾミック

ス分析によって座乗染色体が判明した遺伝子について.それぞれの連銀群に属する標識遺

伝子との連鎖関係を調査中であ る.今回新たに,Pgd･)とAdh-1が 19.4%(連鎖群
VIII).Pgi-1とGdh･)が 8.4%(ⅩⅠ),Pox-2が nallJと2.7%.rl･3とは 1.9% (d83
群)の連鎖があることが分った.これでイネのアイソザイムのうち 20個は座乗染色体が

分り,そのうち 11個は染色体上の位置が決まった.

(6) ｢分離の歪み｣を起す遺伝子からみたイネ品種群の分化 (石川***･佐藤 ･森島):

遠縁品種間交雑のF2でしばしば観察される分離の歪みは,それらに連鎖する受精競争あ

るいは雑種不稔性の遺伝子の影響と考えられる.アイソザイム遺伝子を指標として歪みの

遺伝子の探索を続行しており,今回 24F2集団のデータをとりまとめた.dB3連鎖群に属

するAcb･)とPox･2に連鎖する歪みの遺伝子座の一つでは,日本型品種群の中で対立遺

伝子の分化が生じていることが分った.すなわち,インド型品種自穀を検定親として日本

型品種を交配すると,北緯 20度以南原産の6品種はすべて正常な分離比を示すのに対し.

北緯 20度以北産の 6品種のうち 5品種はインド塾由来の対立遺伝子が過剰になる異常

分離を示した.これら温帯産 6品種は熱帯産 6品種に比べてインド型との Flにおいて

低い花粉稔性を示した.しかし種子稔性は両者の間で有意差が認められなかった.

(7) コムギ α-アミラーゼの変異に関する研究 (小田****･森島):コムギの豊熟期間

中に発芽し晶質低下をもたらす穂発芽性は,α･アミラーゼと関係することが知られている.

この性質の品種間変異と α-アミラーゼアイソザイムとの関係を探る目的で, まず種々の

電気泳動法を検討した.良好なザイモグラムの得られたポリアクリルアミドゲルを用いて.

穂発芽性の異なる10品種から開花後一定期間ごとに採取した種子サンプルのα･アミラー

ゼアイソザイムを調査した.品種間差,開花後の経時的変化の他に,変化パターンは品種

により異なることも分った.しかし穂発芽性との明瞭な関係は認められなかった.

(8) イネの遠縁晶種間雑種に見られた新しい｢分離の歪み｣(佐藤):イネの無毛性を発

現する遺伝子 glの近傍にその分離を歪める遺伝子があることは以前から知られていた.

この遺伝子の発現様式を詳しく調べるため,2つの品種 (Ac221-無毛型 glgl,Ac130-正

常型 gl'gl')の交配で得た FlとAc221との戻し交配集団 (FIXAc.221,Ac.221×Fl)

を使ってglの分離比を検討した.その結果,

1) Flを花粉とした交配では無毛型:正常型が 1:1に分離した.

2) Flを母親とした場合には無毛型:正常塾が約 1:2の割合で分離した.

3) Fl個体の種子稔性と毛の有無には関係がなかった.

*現弘前大学農学部

**北海道大学農学部

***農研センター (農水省国内留学生)
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これらの事実は,gl座の歪みが,受精時の花粉の競争 (受精競争)や花粉あるいは種子

の不稔性によってもたらされたものではないことを示している.現段階では,雄性配偶子

の形成段階で,特定の遺伝子型の細胞が淘汰されそれによって雌性配偶子における遺伝子

頻度に歪みが生じたと考えるのが最も矛盾がない.

H.植物蛋白質の生化遺伝学的研究

イモビライン分析 (遠藤):蛋白質の泳動分析は50年の歴史をもつが,約 10年の歴史の

核酸のそれにくらペ,いまなお多くの問題点を抱えている.これを検出量についての次式

が成立するものとみて,比較生化学的に考えてみたい.

検出量-(残存量+合成量一分解量)×抽出効率×泳動効率×染色効率

となるが,核酸の場合,()内の合成量と分解量は考慮する必要がなく,抽出,泳動,染

色の3法もほぼ確定している.これに対し蛋白質の場合は ()内の 3項目はつねに変動

しており,一般にその孜lJ走はきわめて困難であり,抽出以下の3法も分子種ことに独自の

工夫が必要といえる.とくに未発見の酵素種の検出は,きわめて望ましいにもかかわらず,

その発見は偶然的要素に支配されてきたようにみえる.

イモビラインはアクリルアミドモノマーにアミノ基およびカルボン酸基を付与したもの

で,重合後はゲル内に固定され 3点で従来のアンホラインと異なる.1986年に pH4-

pHIOの広域分離能組成がLKB社より発表されたので 1987年より当研究室で試用し現

在に至っている.この方法では,約 8cm の泳動距離間に幅 1mm程度の蛋白質帯が 50

本以上検出でき,かつ異試料間の特定バンドの同定が,二次元法に比べて容易になる.た

だしpH4-pH5以下 pli9-pHIOのように,試料蛋白質の細分割泳動を行なうとき

は,必ずしも容易でない場合に遭遇しており,決して方法的に確立しているわけではない.

用いた材料はイネ栽培型品種の肱乳蛋白質とアサガオ形態変異系統の種子蛋白質である.

イネでは日本型,ジャワ型 (熱帯日本型)およびインド型の種子旺乳 100メッシュ粉末か

らアルブミン,グロブリン,プロラミン,グルテリンの連続抽出分画を用いたが,プロラ

ミンを除き,抽出溶剤を酸性およびアルカリ性としたので計7分画となった.これを 8M

尿素に溶解LpH4-10のイモビライン膜で泳動した.各分画の示す泳動像はいずれも濃

度を異にする 20ないし40本以上の鮮明な泳動帯として検出できるが,このうちアルカ

リ性分画のアルブミン,酸性分画のグロブリンとグルテリンは 40本以上となる.重要な

ことは日本型,ジャワ型およびインド型間の型間差異は多すぎてむしろ興味をそぐ.そこ

で従来から極めて困難とされてきた日本型品種間の差異の検出に努力した.用いた品種は

コシヒカリ,農林 22号,台中65号で,農林 22号はコシヒカリ作出の際の母本の1つで

ある.そのため両品種間のプT,ラミソ分画の泳動像はほぼ同じであった.しかしアルブミ

ン,グロプ1)ン,グルテ1)ンの3分画では僅かではあるが,変異を検出できる.さらに重

要なのはきわめて微量にしか存在しないアルブミン分画における変異である.その相当部

分は貯蔵蛋白質というよりも酵素機能をもつと推測されるので,遺伝子分析の対象となる

ことが期待される.

アサガオ種子の場合,用いた系統は東京古型 (正常塾)を花粉親とし連続 3回の戻し交
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雑した劣性ホモ (ac,co,ct,dw など)のセミアイソラインで,多くは双葉の芽生えの段

階で変異体として検出できる.そこで双葉に変異を発現する蛋白質の存在を予測してよい

であろう.ただし通常の抽出法では爽雑する大量の多糖炉のため,イモビライソ分析には

適用できない.そこで前処理にエトキシエタノール/メルカプトエタノールの混合液 (4:

1)を用い,相当量の多糖類を除くと,不充分ではあるが漸く可能となった.40メッシュの

種子粉末をこの前処理後,8M 尿素で抽出して泳動する.いまのところ,pH4-10の広

領域,pH4-5,pH5-6,pH6-7などの狭領域で分析している.30ないし10本のバ

ンドからなる泳動帯を得ているが,形態形成変異を特定できるバンドを同定するには至っ

ていない.

E-¢.応用遺伝研究部門

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,人瑛遺伝研究部門と協力

しながら B リンパ球系細胞における免疫グロブリン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.

免疫グロブリン遺伝子の発現を制御する核内因子 (渡辺):免疫グロブリンの再構成は,

B細胞系列でのみ起るが,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

ロブリン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,ノーザンブ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時間で最高に達した.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細胞およびリンパ球系細胞以外の細胞の核蛋白ではほとんど見られなか
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ロブリン遺伝子の発現を促進

する因子が存在することが明かである.さらにこの核蛋白を精製し,γ鎖遺伝子の5′プT2

モータあるいはエソ-ンサー領域のオククマー配列 -ATGCAAT-を含む DNA断片に

ついて解析し,核蛋白が特異的に結合している額域の塩基配列を決定した.これらの塩基

配列と化学的に結合する活性蛋白を精製し,免疫グロブリン遺伝子の鼠織特異的発現とそ

の制御棟樺を解析している.また,Ⅹ連鎖 ･重症複合型免疫不全症における免疫グロブリ

ン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ブラリーを作成し,免疫グロブリン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,晴乳動物,無脊椎動物,植物,微生物,遺伝資源の 5研究室からなり,

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実験生物系統を収集 ･陳
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存し,それらの遺伝的特性の調査分析を行い,新しい実験用系統の開発 ･育成を進めると

ともに,これらの藷生物系統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.

遺伝実換生物系統に関する所在 ･特性情報を全国的に収集し遺伝資源としてのデータベー

スを構築することもこのセンターの目的の一つである.

人事の面では,植物保存研究室の佐野芳雄助手が2月1日付で助教授に昇任し,辛野博

之助手が 12月 1日付で発令された.また,遺伝資源研究室には舘野義男助手が 4月_1

日付で理化学研究所から着任した.

系統保存事業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,本年度の委員会は平成元年 3月 30日に開催の予定である.

F-A.噂乳動物保存研究室

この研究室は森脇教授 (併任),宮下助手および榊原技官を中心に運営され,噴乳動物と

して実験用マウス系統 (116系),ラット系統 (6系)を主体に,インド産ミラルディア l系

統をも合わせて維持保存し,所内の研究支援を行うとともに,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.なお,これらの維持系統に対する遺伝的および微

生物的モニタリングを実験動物中央研究所モニタリングセンターに依頼して定期的に行っ

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氏が

日本クレアから派遣され,マウス肱および配偶子の凍結保存業務を担当した.また静岡県

実験動物農業協同組合から,大石幸彦氏が DD系マウスの遺伝的特性の調査等のため昨

年中こ引き続いて委託研究員として派遣された (実務の一部を西川 菅氏が担当した).宮下

助手は海外学術研究 ｢日中両国共通動植物の遺伝的分化に関する共同研究｣のため,10月

25日から11月 15日まで,北京中国科学院発育生物研究所 ･同動物研究所,中国衛生部

蘭州生物製品研究所,西寧中国科学院高原生物研究所,中国科学院上海実験動物中心にお

いて野生マウスの遺伝的分化に関する共同研究を行った.

研究面では宮下助手によってマウス腫疹発生に関与する遺伝要因の探索,中国産野生マ

ウスにおける遺伝的変異の探索等が進められた.

(1) マウス肺腫蕩発生関連遺伝子座の解析 (宮下 ･呆*･森脇):マウス肺産湯発生を

支配する遺伝子座として,これまでに H･2classII遺伝子群,K-ras2お よび Muか1

近傍の未知の遺伝子が検出されている.H･2-プロタイプが同一の BIO.A (肺底疹低発

系)およびA/Wy(高尭系)のFlマウスに対し,ウレタン投与により肺腫痔を発生させる

と,A/Wyと同様に高発系となった.さらにこの Flを A/Wyに退交配した progeny
では,低発系と高発系が 1対 1に分離した.これは BIOの遺伝的背景において,H･2

および K･ras2と異なる主要劣性抵抗性遺伝子が存在することを示唆している.さらに,

これらの progenyに対しMu♪･1を含む 11遺伝子座を遺伝標識として連鎖試験を行な

*蘭州生物製品研究所 (中国)
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ったが,いずれの遺伝子座とも強い連鎖は認められなかった.これらの結果により,B1.0

と A マウスの交配 に よ り検出される肺腫痔発生に関与する主要遺伝子座は,H･2,K･

ras2および Mub･1近傍遺伝子とは異なることが判明した.

(2) マウス受精卵及び精子の凍結保存 (石山･佐藤 ･宮下 ･森脇):前年度に引き続き

約 10,000個のマウス受精卵を維持した.はくさん社製プログラム71)-ザ-を用いて安

定したプログラムを鮭むことが可能となったが,凍結一融解後の発生率や,移植後の出生

率に若干系統差がみられた.これらの点の改良について東京都臨床医学総合研究所,多量

長治研究員と共同研究を進めた.また,2cell凍結,試験管内受精卵の凍結 ･移植なども

進めている.マウス精子の凍結保存については,ラフィノース,スキムミルク,グ1)七｡

-ル等を用い,最も効果的な凍害保護剤を検索しており,凍結一融解後の精子の生存率と

運動性の向上をはかっている.凍結一融解した精子を用いて人工受精法及び試験管内受精

についても検討している.また,汚染マウスのクリーニング法としての受精卵移植も検討

している.(現在までに凍結したマウス豚については研究材料の収集と保存-ネズミの項参

照)

F-b. 無脊椎動物保存研究室

当研究室では,ショウジョウバエ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.渡辺助教授と原田技官はショウジョウバエを,上田助手と

鬼丸技官はカイコの研究と系統の保存を行なった.なお,ショウジョウバエでは早稲田大

学の平 俊文教授,宮崎医科大学の山本雅敏助教授,岡山理科大学の浅田伸彦助手の,カ

イコでは遺伝情報センターの慶瀬助教授,九州大学の坂口文書名誉教授の支援をうけた.

上田助手は ｢ショウジョウバエfiz遺伝子のcis領域に結合するDNA因子の解析｣の
ために,6月 15日から 8月 15日まで,米国に出張しNIH の Wu博士と共同研究を

行った.本年 4月から,受託学生として早稲田大学修士課程の沢村京一が当研究室の研究

に参加した.

(1) ショウジョウバエの致死雑種を救済する新しい遺伝子 (沢村 ･渡辺):D.simu.

lans雌とD.melanogasterの雄の交配では,雑種雌は肱発生の途中で致死となる.これ

を救済する系統をD.simulansで発見した.救済系統と非救済系統 (野生型)の-テロは,

正道種間交配ともに,雑種を致死から救済できず,劣性の母性効果をもつ遺伝子と考えら

れた.この遺伝子は,第 2染色体上に座乗し,maternalhybridrescue(mhy)と命名し

た.一方,Lachaiseら(1986)はアフリカのTai由来の D.melanogasierに,よく似た

効果をもつ救済因子の存在を示唆していることから,雑種致死の機構は,一方を致死因子,

他方をその抑制因子とする2田子説で説明することができる.

(2) 致死救済因子 Lhrと Hmyの関係 (渡辺 ･沢村):D.melanogaster雌と D.

simulans雄との種間雑種の雄は,その幼虫期に致死 とな るが,それを救済する遺伝子

Lhrが simulansの第 2染色体に,Hmrが melanogasterの Ⅹ染色体にあって,それ

ぞれ独立に雑種に作用して,致死を救済する.これらの遺伝子を統一的に考えて,種分化
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過程における遺伝的変化を説明することが必要である･渡辺 ･河西モデル (1979)に基づ

いて,melanogasterからsimuLansが進化してきたと仮定する.melanogasterの Ⅹ染

色体に致死抑制因子 Su(L)が生じ ある集団で固定する.本来は致死 Lを抑制する以外

の作用をもっていたかも知れない.次に第 2染色体に,致死因子 Lが生ずるが,あらか

じめ,Su(L)が固定しているために,Su(i)/Su(L);L/Lという個体が生存できる･これ

を,現在のSimuLansの原型と考える.melanogasterは +/+;+/+ のままと考える.

ここで問題とする雑橡の雌の遺伝子型は,+/Su(L);+/Lとなり,生存できるが,雑種の

雄は +/Y;+/Lとなり,致死となる.ここで,Lhrとは L-L+の revertantであり,

Hmrとは +→Su(L)の mutantであると仮定すると,共に雑種の雄を救済し,種分化

の過程を遺伝子のレベルで説明する.同様に,(1)の mhrとTaiの関係を L-L'と 十

一Su(i)で説明することができる.

(3) ショウジョウバエfushi･tarazu遺伝子プT3モーターに塩基特異的に結合する田

千 (NFftzl)の研究 (上田･鹿瀬･Wu･Scott):ショウジョウバェfushi-tarazu遺伝子

プロモーターに塩基特異的に結合する田子であるNFftzlの機能を詞らべるため,オ1)ゴ

ヌクレオチド指向突然変異誘発法により,NFftzlの結合部位に変異を生じさせたfushi-

tarazu遺伝子を作成し, リポーター'遺伝子として lacZを結合後,p-因子を用いてショ

ウジョウバエに戻し,発現パター./を解析した.その結果,作成した変異型遺伝子の発現

パターンは,正常塾遺伝子でみられる胸旺期での7つのストライプ状の発現パターンとは

異なっており,NFftzlがfushi-iarazu遺伝子の空間的な発現調節に関与していることが

強く示唆された.

(4) NFftzlに相当するカイコの塩基特異的 DNA結合田子の解析 (上田･鹿瀬):シ

ョウジョウバエのNFftzlの結合部位の合成 DNAをプローブにして,NFftzlに相当す

る因子をゲルシフト法で検索したところ,カイコの受精卵および後部絹糸腺の抽出液より.

その活性を見出した.そこで,ショウジぎウパェのNFftzlとカイコの田子とをメチル化

干渉法でDNA-の結合様式を,S･セファp-ズ,Q･セファローズ,p-セルロース.-メ

I)ソーセファローズの各クロマトグラフィーでの溶出パターンを,またプロテアーゼ V8

に対する因子の安定性を比較したところ,両者はよく-敦した性質を示し,カイコの因子

はショウジョウバエのNFftzlに相当する因子であると推定された.さらに後部絹糸腺抽

出液より精製を試みたところ,結合部位 DNAカラムなどを用いることにより約 50% 程

度にまで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っている.野生イネ系統については,保存穐子の少な

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,保存健子の発芽試験および在

庫整備を継続した.イネ･ムギの保存業務は,佐野助教授 ･遠藤技官および実験圃場 ･永
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ロ技官に加え,12月 1日着任した平野助手を中心に運営を行っている.

サクラ･アサガオについては,実験圃場長 ･井山助教授 (サクラ･アサガオの委託)が

保存の運営にあたっており,古里和夫および笠原基知治両博士の指導の下で実験圃場 ･田

村技官が遺伝特性の調査を続行した.

助教授佐野は,第 16回国際遺伝学会出席およびバージニア州立大学での研究連絡のた

め 8月 15日から 8月 31日までカナダ･アメリカ合衆国に出張するとともに,野生イ

ネの遺伝変異に関する中国遺伝学研究所との共同研究のため遺伝資源研究室井山助教授と

ともに 9月22日から8月 31日中国へ出張した.

(1) イネにおける rDNA 非転写領域の分化 (佐野):イネの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25S-17SリボゾームDNA(rDNA)

非転写領域における変異を調査している.これまでの調査から,この額域はイネ系統問で

著しい多型を示すこと,およびサイズの差や塩基置換に基づく変異が系統分化の過程で高

頻度に起ることが想像されている (年報 38号).栽培イネ Oryzasativa と祖先種 0.

rujPogonにおける非転写領域の分化を検討する目的で,異った長さの rDNA 反覆配列

をもつ 10系統を選び比較した.イネの rDNA非転写領域は 100/150bpから構成される

subrepeat構造をもつことがすでに分っているが, この subrepeat構造末端には SalI

認識部位が存在する.そこで,各系統の rDNA非転写領域における SalI認識部位を比

較したところ,rDNA反覆配列の長さの差が特定の subrepeatの付加または脱落によっ

て生じていることが明かとなった.また,sativa･ruカ♪ogoncomplexにおいては,同じ長

さの rDNAは同一の subrepeat構造を保持していた.現在,生殖的に隔離された分棋単

位からの系統を加えて rDNA 非転写領域の分化を調査しているが,生殖的に隔離された

種間ではsubrepeat構造が著しく異なることが明かとなった.このことは,栽培イネとそ

の野生祖先種が第1次遺伝子プールを形成していることを端的に表わすものと考えられる.

(2) 中国東郷産野生イネの rDNA非転写額域の多型 (佐野 ･井山･Shao･Yi):中国

科学院遺伝学研究所および江西大学との共同研究として,江西省東郷に自生する野生イネ

(Oryzaruノ抄ogon)における遺伝変異の調査を開始した.この野生イネ集団は現存する最

北の集団であるため,その適応様式や系統分化での位置づけに関して注目される.植物体

の中国国外への持ち出しについては現在なお制限が厳しく,東郷の自生地より採集した株

を北京の遺伝学研究所にて育生して,4個体より個体別に DNA を抽出した.抽出した

DNAを,三島にて精製後,サザン-イブ1)ダイゼ-シ=ンによってrDNAの多型を調査

した.

栽培イネおよび野生イネ系統間には,rDNA非転写領域に著しい多型が認められ,栽培

イネの品種群間や種間で異った長さの非転写領域を もつ ことが多い (年報 38).イネ

rDNA は,反復配列当り 2カ所の Bam HI認識部位をもつので,ゲノム DNA を

BamHIで切断すると 2本のバンドとして容易に検出できる.これまでの調査から明か

となった興味ある事実の 1つは, 日本型品種群で高頻度に出現する 4.5kbの βdmHI

断片がインド型や野生イネにはほとんど見出されないことであった.今回調査した東郷の
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野生イネ 4個体中 1個体は 4.5kbの BamHI断片をもつことが分った.この集団の近

辺には,日本型品種は栽培されていないので,今回見出された断片は浸透交雑によるもの

ではないと思われる.現在,供試個体数を増して集団内変異を調査中である.

(3) イネのモチ遺伝子発現調節の多様性 (佐野 ･遠藤);イネのモチ遺伝子 (wx)は第

1連鎖群に座上し,旺乳澱粉に結合するグルコシルトランスフェラーゼの構造遺伝子をコ

ードすると考えられている.最近になって,この遺伝子産物量は,農業上重要な食味決定

要因としてのアミp-ス含量と高い相関を示すことが明かとなった (年報37).蛋白レベル

でのモチ遺伝子座の発現調節は,構造遺伝子近傍のシス位で作用する因子と構造遺伝子と

は独立なトランス位で作用する多様な因子により制御されていることが分った.今年,戻

し交雑によって野生イネを含む計 15系統からモチ遺伝子座を標準系釈 (台中 65号)に導

入した準同質遺伝子系統が育成できた.これらの系統について,Wx蛋白量 ･アミロース

含量および澱粉結合蛋白の2次元電気泳動によって,構造遺伝子近傍に存在する調節要因

の多様性を検討した.その結果,調査した 15系統は少くとも4つの臭った調節要因をも

ち,シス位で作用する調節因子が系統間で多様に分化していることが分った.このことは,

従来量的形質として育種上扱われてきたアミロース含量に関与する多因子の本体が,実は

古くから知られたモチ遺伝子単一の発現に係わる調節因子の多様性そのものであることを

示す.

F-A.微生物保存研究室

当研究室では主として大腸菌,サルモネラ菌,枯草菌及びこれらのバクテリオファージ

やプラスミドを中心として,遺伝解析に有用な変異株の収集保存と特性開発に関する研究

を行っている.今年度分譲実績は 2月末現在で 146件 3353株であった.保存分譲事業

は定家助教授 (枯草菌),西村(昭)助手 (大腸菌その他)及び石田技官を中心に運営を行って

いる.

(1) 大腸菌の細胞分裂を行う遺伝子群の解析 (西村(昭)･色部 ･上山):昨年度に引き

続き,重点領域研究 ｢細胞複製の分子遺伝学的展開｣の援助を得て,大腸菌の細胞分裂に

関与するfts遺伝子群 (約百数十存在すると推定されている)のマッピングを行った.

(2) 大腸菌の新しい多重遺伝子の解析 (西村(昭)):｢Klark&Carbonの pLCプラ

スミド･コレクション｣の DNA分子種を解析するため,これらをプp-プとして ｢小原

の連鎖クローン･バンク｣とプラーク･-イプリダイゼ-ションを行った結果,挿入配列

ISl,IS2,IS3,IS4,IS5及び rRNA遺伝子とは異る遺伝子座,約 4分,10分,28分,

59分に未知の繰返し配列が存在することを見出したので, この配列の存在する位置範囲

の限定を行っている.

(3) DNA 複製-サイクル当りの細胞分裂の頻度を決定する新しい遺伝子の解析 (西

村(昭)):大腸菌のDNA複製と細胞分裂の共椀に関与する遺伝子で SOS誘導機構とは異

り.DNA 複製の終了を認識する共醜機構に含まれる遺伝子の変異株を分離し解析を行っ

た(Nishimura,A.Mol.Gen.Gemet.215:㌶6-293,1989).この変異は,大腸菌のDNA
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ク｡-ン･バ'/ク,コスミドE4612によって相補されることが判明したのでさらにその
範囲の限定を行っている.

(4)大腸菌の細胞分裂と鞭毛形成の共甑 (西村(昭)･広田):細菌細胞には細胞構成要

素の量比を細胞分裂の過程を通じて一定に保つ遺伝的調節機構が働いているという推定の

もとに,大腸菌の細胞分裂と枚毛形成の共砺磯樺の解析を行ってきたが,鞭毛形成,運動

性,走化性等約 40の遺伝子群の転写が細胞分裂の調節機構の制限下にあることが判明し

た (Nishimura,A.&Hirota,Y.Mol.Gen.Genet.1989(inpress)).

F-e.遺伝資源研究室

本年4月に当研究室に新たに舘野義男助手が着任し,研究室の活動に参加した.井山審

也助教授は 3月と9月に植物保存研究室の佐野芳雄助教授とともに文部省科学研究費補

助金 (海外学術研究)により野生イネの遺伝変異に関する研究のためそれぞれ約 2週間中

国に出張し,中国科学院遺伝研究所において共同研究を行い,また北京,武漢,広州の大

学 ･研究機関において,研究交流を行った.

遺伝資源研究室では,突放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-の情報の提供を行うことを主たる活動としてい

るが,そのほか広く遺伝資源に係わる研究を行っている.

(1) 実験生物系統および遺伝資源資料の印刷 ･配布 (井山):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)｢わが国におけるカイコ実験系統｣1988.(87貢)

日本蚕糸学会カイコ遺伝子資源小委員会と共同して,全国の大学 ･研究機関などに維持

されているカイコの実験系統 943系統と野生網糸虫 5系統についての系統名,遺伝子組

成,遺伝的特性その他の情報などを倶存機関別に収録した部分と,カイコ遺伝子の解説の

部分とからなっている.また保存検閲の住所録をつけた.

b)RiceGeneticsNewsletterγol.4.(英文 123貢)

わが国のイネ遺伝学研究者によって範織されたイネ遺伝資源情報委員会および国際的な

イネ研究者の鼠織 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

名小委員会により新たに登録が東記された 11の遺伝子のほか,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 32編の研究抄報を収めた.

(2) 最尤法による分子系統樹作成法における尤度の一意性 (深海*･舘野):核酸配列

*深海 薫,お茶の水女子大学大学院博士課程
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を用いた分子系統樹の作成法の一つとして Felsenstein(1981)が考案した最尤法がある.

この方法は統計学的な基礎がしっかりしているので有用な方法なのであるが,定義された

尤度空間内の尤度の数が明らかでないことと,尤度を求めるための計算時間が非常に長く

かかるという問題があった.前者に関しては,もし尤度が複数あると,この方法はつねに

最大尤度を与えるとは限らなくなり,基本的な問題を提起することになる.私たちほ,

transitionとtransversionを区別しない場合について,尤度の数が1を越えないことを

証明し,上記最尤法に理論的な補強をした.この証明の特長は,系統樹の形やそれを構成

する種の数によらないことである.また,この証明のもとに尤度を求めるアルゴリズムを

開発し,Felsensteinの方法と比較した.証明から予想されるように,両方法とも同じ結

果を出したが,計算時間は,これも予想したように,私たちの方が速かった.後者の問題

解決にも,僅かではあるが貢献したことになる.この研究は今年の遺伝学会に発表し,雑

誌にも報告した (∫.Mol.Evol.,inpress).

(2) 分子進化における節約性について (舘野):分子系統樹を作成する上で,節約性の

概念はよく使われている.しかし,この概念がどのように有用であるかについて,定量的

にはあまり研究されていない.とくに,この間題を遺伝子の系統樹に沿った確率的進化の

中で捉えた研究は皆無に近い.この問題を調べるため,まず節約性の概念の基で核酸配列

またはアミノ酸配列を利用する分子系統樹作成法を考案し,この方法をコンピューターシ

ミュレーションで評価するという手段を用いた.シミAレーションでは,仮想遺伝子をモ

デル系統樹に沿って中立突然変異により確率的に進化させ,系統樹の末端で,進化の産物

として幾つかの核酸配列を得た.次に,これらの核酸配列を考案した方法に適用させて系

統樹を再構築し,シミュレーションで実現された系統樹と比較評価した.100回のシミュ

レーション試行の結果,この方法は75% の割合で正しい系統樹,つまりシミュレーション

で実現された系統樹,の形を再構築することが分かった.使用した進化モデルでは,節約

性は有用であるといえる.しかし,この概念が複数の異なった系統樹を再構築することが

あり,これらの中から正しい系統樹を選ばなければならないという問題が振起された.普

た,系統樹の枝ごとの塩基置換数が多くなると多重置換も無視できなくなり,節約性の概

念はそのままでは有用ではなくなる.本来の意味が失われるが,この概念の修正が必要と

なる.この研究は第4回国際生物学賞記念シンポジウムで発表したが,そのProceedings

にも掲載される予定である.

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,RNA レベルの研究の飛簾的発展と重

要性にかんがみ,また当研究所の共同利用機関としての役割を果たすために,昭和 59年

に新設された.昭和 62年には同センターの新研究棟が竣工し今日にいたっているが,莱

年 3月からは隣接して竣工した (12月 5日)放射線アイソトープセンターと連結され運

用される予定である.また,4月より遺伝子ライプラ1)-研究室 (助教授 1名,助手 1
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名)が増設され 5研究室構成となった.

人事の面では,構造研究室の助教授として嶋本伸雄 (広島大学助手総合科学部)が 7月

16日付で着任し,組換え研究室の助手としては松本健一 (筑波大学大学院博士過程農学研

究科応用生物科学専攻修了)が 4月 1日付で着任した.また,センター長には瀬野悼二

(変異遺伝研究部門教授)が故 ･丸山毅教授の後任として着任した (4月 1日付).さらに帝

京大学の内田久雄教授を客員部門教授として迎え (4月 1日付),とくに遺伝情報分析研究

室におけるDNAデータバンク(DNADataBankofJapan,略称 DDBJ)の円滑な運営

に有益な助言を受けた.

なお,2月 4日米国べセスダ市で開かれた第 1回 DNAデータバンク国際諮問委員会

での勧告を契磯に,本センターの DNAデータバンクは米国及び欧州共同体それぞれの

DNAデータバンクであるGenBank及びEMBLとネットワークで結ばれた国際バンク

として実質上のスタートを切った.詳細は遺伝情報分析研究室の活動として以下に報告す

る.また,今年度より本センターは全国の遺伝子実験施設連絡会議の正式構成メンバーと

なり,12月 6日筑波大学で閃かれた第 4回連絡会議にセンター長が出席した.席上,本

センターの紹介ならびにDNAデータバンクの活動についての現状を報告し,各研究施設

を拠点としたデータ利用者のためのネットワーク構築の将来構想について理解と協力をお

願いした.

G-a.横 道 研 究 皇

構造研究室には,7月より,鳴本伸雄助教授が担当教官として着任した.遺伝子発現調

節機構の時間的,空間的構造の解明をめざし,広島大学生物圏科学研究科博士課程後期の

藤岡美輝が研究に参加した.また,堀内恵美が研究補助業務をおこなった.

本年度の研究は,文部省科学研究費一般研究 (C)｢固定化オペロンを用いた RNAポT)
メラーゼのDNA上運動の解析｣,同重点領域研究 "細胞複製"(吉川 寛代表)(2)｢一本

鎖 DNA結合蛋白のmRNAとの特異的結合による複製と翻訳のカップリング｣,同総合

研究 B(京趣好正代表)｢発現調節の分子論的解析｣,日産財田研究助成金 (B,62年度より

継続)｢固定化オペロンによる転写調節田子の検索｣の援助を受けた.

(1) 固定化オペpンによる転写調節鶴橋の動的研究 (略本):オペロンを含むDNAフ

ラグメソトを樹脂ビーズに,アビジンとビオチンとの結合を利用して固定した.固定化に

よる立体障害は最小限に抑えることができ,転写の鋳型としても,遊離のDNAと差はな

いものであった.大腸菌の精製された転写システ ムに応用 して,転写開始因子である

RNAポリメラーゼの ♂サブユニットの解離には,ヌクレオシド三燐酸の βて の燐酸ジ
エステル結合が必要なことを明らかにした.つまり,RNAポリメラーゼに,転写開始時

に働くβγヌクレオチダーゼ活性を兄いだした (投稿中).現在この他に,一分子ダイナミ
クス(RNAポリメラーゼ一分子の動きを観察する)による転写調節機構の解明と,真核生

物の転写系への応用を準備している.

(2) 一本鎖結合蛋白の協同的結合による遺伝子発現調節 (嶋本):大腸菌の複製に必須
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の蛋白である一本鎖 DNA結合蛋白(SSR)は,特定の遺伝子の mRNAに協同的に結合

して,和訳を阻害する可能性がある.このことを実証し,SSB勅訳レギュpソの実態を明

らかにするために,DNAデーターパンクよりその候補を塩基配列により選びだし,secY

とalkA について 暮nViLro翻訳系で確認した.また,細胞内の SSBとSSBの RNA

上の結合部位 (SSRBox)の細胞内濃度を外から制御できる大腸菌を作成し,SSBレギュ

T3ソの存在と,SSBによる複製と翻訳とのカップリングを証明しようとしている.

(3) 増殖因子による細胞増殖と分化のkinetics(嶋本 ･藤岡):遺伝子発現調節の時間

的な構造は,そのまま細胞全体の行動の時間的構造になっている可能性がある.また,逮

伝子発現調節因子と細胞増殖因子とを同じ理論的枠組みの中で考えることができるので,

増殖因子による細胞増殖と分化の kineticsを将来の課題の一つとしている.ニワトリ肱

強膜線維芽細胞から,初代培養により新たなオートクライン増殖因子を発見し,精製した.

物理化学的性質,各憩の細胞に対する特性から,いままで発見されていない幾供の増殖田

子である可能性がある(Exp.CellRes.inpress).N未のアミノ酸配列が決定できたので,

遺伝子と特異抗体を得る準備をしている.この研究は,広島大学総合科学部渡辺,天野研

究室との協同研究である.

G-b. 組 換 え 研 究 皇

鼠換え研究室では,助教授池村を中心としてDNA組換え技術を用いた高等動物染色体

DNA に関する実験的研究と,遺伝情報に関する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,筑波大学農学系大学院博士課程を修了した松本健一が4月より助手と

して着任し,石橋芙美恵が研究補助業務を行った.62年 4月より学術振興会特別研究員

として参加していた青田伸一は,63年 10月より,米国 NIH の NationalCancer

lnstituteの postdoctralfellow として転出した.

本年度の研究は,特定研究 (Ⅰ)｢機能発現系の遺伝的制御｣(大沢省三代表),重点領域研
究 (I)｢進化学的視野をもつ分子遺伝学的研究｣(武藤量代表),総合(B)｢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.

共同研究としては,岡田典弘筑波大学講師を代表に,猪子英俊東海大学医学部助教授と

ともに ｢染色体バンド構造と遺伝子塩基配列･反復配列との関係の解析｣に関して実験的

研究を行った.

池村は仏国コルシカ島で行われた FEBS研究集会 ｢ゲノムの構造形成と進化｣(10月

4-9日)に参加し,｢脊椎動物ゲノム DNA と染色体バンド構造にそった G+C含量の
グF2-パルな変異｣との題目のもとに発表を行った.仏国への海外出輩の期間は 10月 2

日より10月 11日までである.

(1) 高等脊椎動物染色体に関する光学顕微鏡t/ベルの知見と塩基配列レベルの知見を

総合する試み (池村 ･青田･石橋):光学顔徴鏡で観察されるG/Qバンドや Rノミソド構造

はG十C含量の巨大モザイク構造と想定されている.この光顧レベルでの知見と盤基配列

レベルでの知見との関係を解析する目的で,GenBankに収録されているヒト遺伝子塩基
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配列 (総計 3mb)をヒト遺伝子地図 (HumanGeneticMap,HGM 10,1987)にそって

配列させ,G+C含量のグローバルな分布を解析した.前年度までの結論を支持する結果

が得られ,R,(./ド上の遺伝子は概略として 50% 以上の G+C含量を持つ僚向を示し,

G/Qバンド上の遺伝子は50%以下のG+C含量を持っていた.全く次元が異なると考え

られる債向にあった光顧レベルの染色体に関する知見と塩基配列レベルの知見とが予想外

に近い距離にあることを示唆している.詳細は J.Mol.Biol.(1988)203,1-13(byT.

Ikemura&S.Åota)として発表している.

(2) ヒト染色体バンド間の境界部位の分子レベルでの構造解析 (松本 ･池村):前年度

までのDNAデータベースを用いたコ'/ピューク解析より,ヒト主要組織適合性抗原遺伝

子領域のクラス ⅠⅠとⅠⅠⅠの境界領域に GC含量の巨大モザイク構造の境界が存在するこ

とが示唆されている.東海大学医学部の猪子助教授との共同研究として,クラス ⅠⅠとⅠⅠⅠ

の境界額域について,松本が遺伝子歩行法で遺伝子クローニングと各クローン化遺伝子部

位の構造解析を行っている.

(3) 遺伝子コドン選択パターンの網羅的解析 (青田･石橋 ･池村):進化遺伝部門の五

候堀助教授との共同研究として,GenBank(Release50.0)DNA データベースを網羅的

に解析し,3681遺伝子のコドン使用を算出した.約 20の塩基配列の解析の進んだ生物種

については,生物種ごとに集計を行い,各生物種のコドン選択の特徴を解析した.詳細は,

Nucl.AcidsRes.,(1988)16,supplement,r315-r402として発表を行っている.

G-C.合 成 研 究 室

合成研究室では,助教授鹿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

行っている.遺伝実験生物保存センター助手上田 均,東京大学大学院医学研究科太田

力,名古屋大学大学院農学研究科浦 聖恵,静岡大学大学院理学研究科田淵久大,水谷三

津子,中国農業科学院蚕業研究所講師孫 冠誠が研究に参加した. また,｢アデノウイル
ス初期遺伝子の転写詞節因子の解析｣(代表者･東京大学医学部半田 宏)と ｢マウスホ

メオチック遺伝子の発現 とクロマチン構造｣(代表者 ･名古屋大学農学部北川泰雄)を鼠

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｣(鹿

蘇),重点研究 転̀写制御"(1)｢スーパーコイル形成による転写制御機構｣(鹿瀬),重点研究

"ショウジョウバェ"(2)｢Fushi-tarazu遺伝子の調節領域に結合するタンパク因子の解析

(鹿瀬 ･上田),がん特別研究 (1)｢Trans-acting遺伝子の機能と細胞のがん化｣(庶瀬)の

援助を仰いだ.

(1) 真核生物のDNA超らせん化因子に関する研究 (太田･鹿瀬):カイコ後部綿糸腺

抽出液中には閉環状DNA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7,-スカラムにかけて分画す ると, ジャィレース様活性は素通 り画分と

0.6MKCl溶出画分を混ぜたときに再構成された (Hirose,S.andSuzuki,Y.(1988)

Proc.Natl.Acad.Sci.USA,85,718-722).0.6M KCl溶出画分に含まれる有効成分は
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DNA トポイソメラーゼⅠⅠ(Hirose,S.etal.(1988)J.Biol.Chem.263,3805-3810)で

あった.一方,素通り画分に含まれる成分はDNA超らせん化因子と名付けられ,均一な

状態にまで精製された.この田子は分子量 50kdの酸性タンパクで,DNAより少ない分

子数で超らせん化反応を起すので,触媒的に働くと考えられる.

(2) 真核生物の遺伝子発現制御 (鹿瀬 ･田淵 ･水谷):カイコ後部綿糸腺抽出液による

フィブロイン遺伝子の転写はSarkosylに対する感受性に基づき,次の3段階に分けられ

る:① 0.025%Sarkosylに感受性な転写開始複合体形成,② 0･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鏡伸長.②と③の反

応は速く,鋳型DNAのトポロジーによって影響を受けなかったのに対し,①の段階は転

写の律速段階であり,鋳型 DNAlの超らせん化により著しく促進されることが判明した

(Tabuchi,H.andHirose,S.(1988)J.Biol.Chem.263,15282-15287).開始複合体は,

TFIIA,TFIIB,TFIID,TFIIEとRNAポリメラーゼ ⅠⅠから成ることが知られている.

そこで,これらのタン/1クを HeLa細胞核抽出液から部分精製して再構成転写系を阻み,

それに完全に精製したDNA トポイソメラーゼ ⅠⅠと超らせん化田子を加えて解析した.

その結果,TFIID(TATA結合タンパク)のプロモーターへの結合が開始複合体形成の

律速段階であり,鋳型 DNA の超らせん化によりこの段階が加速されることが分った.

(3) カイコの fushi-tarazu遺伝子に関する研究 (上田･孫 ･鹿瀬):旺発生における

形態形成の機構を分子レベルで解明する端緒として,カイコの fushi･tarazu遺伝子のク

ローニングを試み,候補となるクローンを得たので現在解析を進めている.また,ショウ

ジョウバエfushi･tarazu遺伝子の発現制限額域に結合する田子 NFftzと同一の塩基配

列を認識するタンパクが,カイコ後部綿糸腺抽出液中にも存在することが分り,その精製

を開始した.

(4) マウスホメオティック遺伝子の発現とクロマチン構造 (浦 ･北川 ･庚瀬):肱発生

における形態形成の機構を探る別のアブ.,-チ として,マウスのホメオボックス遺伝子

Hox2.1の発現について繭べた.F9細胞をレチノイン酸処理して分化を誘導すると,諺

導前には検出されなかった Hox2.1mRNAが 24時間をピークとして出現し,5日目に

は消失することが分った. トポイソメラーゼⅠⅠの特異的阻害剤 VP･16により,この発現

は抑えられ,Ho又2.1遺伝子の発現にDNAの高次構造が関与していることが示唆された.

(5) アデノウイルス初期遺伝子の転写調節因子の解析 (半田･広瀬):アデノウイルス

E4遺伝子の上流に存在するエソ-ンサーは,カイコ後部絹糸腺抽出液を用いて DNAを

超らせん化させるとinviiyoでも転写促進機能を果す.エソ-ンサー領域内のいろいろな

部分を欠失した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

サイクリックAMP応答領域が関与していることが示唆された.′現在,部分精製した転写

因子を用いて転写系を再構成し,より詳細な横棒を解析している.

G-a.遺伝情報分析研究室

当研究室 (宮沢 ･林田)は,遺伝情報の研究及びDNAデータバンクの運営 (データべ-
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ス構築,検索,解析プログラムの開発,データベースの配布と計算機のオンライン利用の

サポート,講習会,ニュースレターの出版等)に従事した.

1988年 2月 15日～16日NIH(米国,べセスダ)で第一回データバンクのための国際

諮問委員会が開かれ,DDBJを代表して宮沢が参加した. また宮沢は 7月 4日～8日

EMBL(-イデルベルグ)で開かれたデータバンクの会合に出席し,DNA配列の注釈に

関する書式の共同作成に参加した.さらに,宮沢,林田は9月5日～15日EMBL (-イ

デルベルグ)で開かれたデータバンクの年会に出席し関係データベースの共同構築に関す

る議論に参加した.議題は関係データベース設計,データ交換のための方式,研究者自身

によるデータ入力のための支援ソフトウェア,データベースの同一性をどのようにして保

つか,研究者自身によるデータ入力のための支援ソフトウェア,CD･ROM のためのデー

タフォーマット等である.

宮沢は 7月 11日～9月 2日米国 NIHに滞在し蛋白質及び DNA のコソフォーメ-

シ3ンの研究に従事した.また 12月 12日～16日米国サンタフェで開かれた "核酸塩基

配列解析と計算科学との問の接点"ヮ-クショップに出席した.

海外からは,NIH の GenBank予算担当官 J.Cassatt博士が 10月 19日,EMBL

BiocomputingProgramme所属の C.Sander博士が 10月 24日に研究所を訪問され,

データバンクに関して意見を交換した.

(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 ･林田):DNA データバンク活動の報告のた

め,2月ニュースレター N0.7を発行した.今年度 493部配布した.

(ii) DDBJ利用者講習会 (宮沢 ･林田):計算機初進者のための講習会を 6月 17日

～18日に開催した.分子遺伝研究部門の藤田氏の協力を得た.受け入れ可能な人数 (20

人)の 2倍軽の応募があった.

(iii) DDBJ計算機利用デモンストレーション:9月 20日～22日癌学会 (進化遺伝学

部門五嬢掘他),10月 5日～6日生化学会 (宮沢),12月 20日～23日分子遺伝学 会

(林田)で計算機利用によるデータ提出及び解析プログラムの使用に関してデモンストレー

ションを行った.その後,研究者自身によるデータの連出が増加の候向にある.

(iv) 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で取 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.磁気テープの配布総数は612本,フロッピーディスクの配布枚数は572枚であ

る.端末エミュレータープログラム (Kermit)を 19件,フロッピーにして 57枚希望者

に配布した.

(V) DNAデータベースの構築 (宮沢 ･林田):1月-こ2版 (142ェソト1)-.199,392

塩基),7月に 3版 (230-I/トリー.345,850塩基)をリリースした.研究者自身によ

るデータ作成に向けて,幾つかの学術雑誌と論文受理の際研究者にデータ提出を呼びかけ

る協定を結んだ.また日本で生産される DNA配列データの入力に向けて EMBL,Gen･
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Bank担当の論文雑誌であっても収集する試みを開始した.

(vi) "TheDNA/EMBLIGENBANK FeatureTable: De丘nition,version 1"

(EMBLDataLibrary,GenBank,DDBJ(宮沢･林田)):EMBLDataLibrary,Gen･

Bankと共同でDNAデータベースの注釈に関する定義マニュアルを完成させた.新注釈

フォ-マットは GenBankとEMBLフォーマット間の共通項目を増やすだけでなく,従

来のフォーマットにおける多くの問題点を解決し,また近年明らかになった新知識を注釈

として計算畿可読な形で表現することを可能にする.新注釈フォーマットの採用に向けて.

各種マニュアルの作成,旧注釈フォーマットを新フォーマットに変換するためのソフトウ

エア,新フォーマットで入力するための支援ソフトウェア等をデータバンクで共同して開

発する計画である.

(vii) DNADataBankofJapan共同利用電子計算磯利用の手引 (宮沢):DDBJ計算

機システムのオンライン利用支援のため onlineinformationretrievalsystem ("get-

info")を開発した.これによりデータバンク活動に関する広報及び計算磯システム利用に

関する情報のオンラインによる提供が可能となった.また特別なアカウント(ddbjnews)

で DDBJ計算機システムをアクセスし"getinfo"の指示に従うことにより,誰でも容易

に解析した DNA データをデータバンクへサブミッションすることが可能である.¢get･

info"の--ドコピー版である利用の手引は DDBJにより希望者に配布されている.

"getinfo"はVAX/VMSシステムのhelpコマンドに一見似ているが,helpとは異な

り個々の情報は単一のファイルに納められ,必要な場合 symboliclink または pseud

symboliclinkを用い tree･likeなファイル構造として管理される.利用者は得たい情報

をメニューの中から選択する.getinfoは指定された情報を画面に表示し,また次のレベ

ルの情報が利用可能な場合はそのタイトルを表示する.ファイルは UNIX付属ツールで

あるpager(pgまたは Iess)を使用して表示するので,ページごとに表示されると同時に

もし必要ならファイルとして得ることも可能である.

(viii) TheManualoftheFlatDatabaseandSequenceAnalysisSystem for

DNAandProteins,Version1.0(beta)(宮沢):UNIXシステムの上で稼働するDNA及

び蛋白質配列データベースのための検索システムを開発した.このシステムは簡単な機能

を果たす様々なツールからなる.基本ツールの例は,

- 指定されたタイプのレコードを出力する.

- 指定された文字列を含むエソトT)-のエソト1)一名を出力する.

- エントリー名からなるセットに関するand,or,又or.

- 指定されたェソト1)-を出力する.

等である･ほとんどのツールは UNI声 におけるフィルターとして働く･このようなツ~
ルをUNIXのパイプで組み合わせることにより,著者名,論文名,生物種,遺伝子名,辛

ーワード等による検索が可能である.文字列は通常 UNIXの正規表現で指定する･よっ

てあいまいな文字列による検索が可能である.また特異な塩基配列をもつ遺伝子の検索に

おいても塩基配列を正規表現で表現できるプログラムを作成した.フTイルシステムとし
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ては保守の簡単なフラットファイルを用いた.このシステムは,大型,小型,パーソナル

コ'/ピューターを問わずUNIXシステムなら移植可能であるという利点を持つ.

またホモロジー検出プログラムパッケイジFasta(Pearson&Lipman作成)を移植し

た.

(ix) TheManualoftheQanalysSequenceAnalysisSystem forMolecular

Evolution,Version1.0(beta)(林田):DNA及びアミノ酸配列の分子進化学的解析のため

のソフトウ干アパッケージ.残基含量等の計算の他,配列間の相違度の計乱 Alignment

用のソフト功エア及び計算結果の表示用のソフトウエアを含む.系統樹作用のソフトウエ

アは現在移植中.

(2) ScoreMatrixの評価 (宮沢･R.L Jernigan(NIH)):ホモロジー検出等で使用

されるアミノ酸置換に関するScoreMatrixをアミノ酸置換によるアミノ酸間相互作用エ

ネルギーの損失を平均値として見積ることにより評価した.アミノ酸間相互作用エネルギ

ーの残基依存性は,立体構造が既知の蛋白質において観測されるアミノ酸残基間接触数か

ら評価したアミノ酸間凄触エネルギーとして近似した.核酸塩基置換の塩基タイプ依存性

は無祝し,塩基置換は平衡状態にあると仮定した.ScoreMatrixは 250PAM に対応す

るアミノ酸置換行列の評価から計算し,ホモロジー検出に使用した結果,Dayhoだ等によ

り評価されたものとほぼ同じ程度の検出力を示した.これは 7-8月に米国 NIH でした

研究である.

(3) 局所探査法の開発 (林田):分子進化学の知見を利用し進化的に不変なアミノ酸配

列上の座位に着日することによって,従来の相同性探査法より高性能の相同性探査法を開

発した.この方法により,新しい Ig超遺伝子族に属する遺伝子を 2種発見した.

H. 放射線アイソトープセンター

当センターは昭和 63年 4月に発足した.前身は,およそ 30年前に設立された放射線

実験室である.センター長には変異遺伝部門から移った定家義人助教授が就任し,原 登

美雄技官,4月に新規採用された谷田勝教技官と共に次の研究を行った.また米国カンサ

ス大学 D.M.Shankel教授は 12月に大仁で開かれた第2回国際突然変異,発ガン抑制

機構会議の準備のため滞在し,当研究室で以下の共同研究を行った.さらに相川練二 (東

洋醸造).岡部正実 (協和顧酵)は受託研究員として,可徳小四郎 (株式会社九動)は研修

生として当研究室で研究,研修を行った.オランダ, ライデン大学 Sankaranarayanan

博士とは放射線遺伝学に関する研究討議を行った.当センターは上記国際会議の庶務を行

った.

本年度の当センターにおける研究活動は以下の通りである.

(1) 線虫 Caenorhabditiselegans生殖細胞における DNA 修復磯構に関する研究

(定家).･生殖細胞におけるDNA修復機構の解明には,分子遺伝解析可能な変異株があり,

多数扱え,充分な数の子を作り,生殖細胞の起源がはっきりしている材料が望ましい.級
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虫 C.elegansはこのような条件を満たす生物であり,半透明なためにいままで放射線遺

伝学において最もよく研究されてきた紫外線の生殖細胞に及ぼす影響をも調べられる格好

の材料なので,高等生物の生殖細胞におけるDNA修復機構の解明のためのモデル動物と

なりうる.DNA修復機構解明の手段としてガンマー線,或は紫外線を成虫に照射した後,

被爆卵或は被爆精子由来の初期肱の染色体異常を観察すると,Yad･2遺伝子に依存した修

復が観察された.この修復過程は被爆から受精までの期間に行われると考えられるので,

rad･2遺伝子は生殖細胞の修復にとって重要な働きをしていると考えられる.一方同じ-

ビスタシスグループの rad･1遺伝子は生殖細胞においては染色体異常の修復には見かけ

上関与していないらしい.しかしながら被爆卵或は被爆精子由来の卵の僻化率はどちらの

変異株でも大きく低下していたので,rod-1,rod-2遺伝子とも肱発生の過程でおそらく体

細胞 DNAの修復には必要と思われる.(MutationRes.inpr由S)

(2) 細胞増殖と分化に共通して関与する枯草菌 div･341遺伝子のクI-ユング (定

家):枯草菌では栄養劣化によって細胞分裂が止り,不等分裂が起きて胞子形成が始まる.

栄養劣化によって引起こされる細胞分裂様式の変換の機構を調べるために,高温で細胞分

裂の停止する div･341遺伝子の構造解析と胞子形成に対する影響を調べてきた.その結

果 div-341遺伝子は,細胞分裂,胞子形成 (多分不等分裂),蛋白分泌,形質転換能,自己

分解,胞子発芽に必須であることが分った.

この遺伝子をはじめに pllファージ,つぎに ¢105ファージにクローン化した.さら

にpBR322プラスミッドに移して制限酵素地図を作成した.Cfr13Ⅰによって切り出され

る約 3kbの染色体断片にこの遺伝子がのっており,酵素による制限位置順序は Cfr13Ⅰ,

ApaLl,一MluI,StuI,ClaI,Cfr13Ⅰであった.また部分二倍体では野生の形質を示したの

で,div･341変異は劣性であると考えられる.(Jpn.J.Geneticsinpress)
(3) レックアッセイ菌の改良 (D.M.Shankel,定家):故賀田教授によって開発され

た枯草菌のRec株 (recE45)を用いた変異原物質の検出法 (レックアッセイ)は,広く世

界的に使われ役にたってきた.ことに胞子法は高い感度を示すとともに代謝活性化を必要

とする物質の検出にも有効である.ただ一つの欠点は胞子の生成率が悪いことであった.

この難点を克服するために,recE45変異を胞子形成のよい菌に移した.新しく作られた

Rec菌は胞子形成もよく変異原に対する感度も高い.このことは E.coltrecA に対応す

る枯草菌のreCEは見かけ上胞子形成には関与していないことをも示している.

Ⅰ.実 験 圃 場

今年の実験囲場では,昭和 24年の本研究所の創設の年以来勤務し,主として開場の活

動の管理に専念してきた宮沢 明助手と,昭和 26年から勤務して突放植物の栽培管理を

通じて研究活動を支援してきた近藤和夫技官が定年で3月に退官した.その後任に永口

貢氏が技官として4月から,また中村郁郎氏が助手として採用されて7月に着任した.

実験圃場では,所属の研究職員が植物を材料にした遺伝学の独自の研究を行うとともに,
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他の関連研究部門の実験材料の圃場や温室における栽培 ･管理を通じて,それらの研究を

支援している.また,サクラ･アサガオの系統保存業務を分担している.

本年度新たに実験圃場に加わった施設としては,従来の水田に加えて,12区画計 736

平米の実験水田と,そのための潅混用貯水槽が昭和 62年 12月に完成し,本年度から使

用を開始した.また,短日処理用の小水田 2基と生態実験用の温室が加わった.

宮沢助手は井山助教授と共同して,本研究所に植栽されている樹木を写真入りで解説し

た ｢遺伝研の樹木｣を編んだ.

(1) 植物 ミトコンドリアへのクーゲッティングシステムの開発 (中村 ･島本*･経

塚*):植物のミトコンドリアへ外来タンパク質をクーゲッティングするためのシステムを

確立することを目的として以下のような実験を計画している.このようなシステムを確立

することは基礎的な研究だけでなく育種学的な応用においても重要であると考える.タバ

コ野生種 NicotianaPlumbaginifoliaのATP合成辞素のベータサブユニットは核遺伝子

にコードされ,ミトコンド1)アに局在することが知られている.そこで,このタンパク質

のタ-ゲッティングシグナルを含んでいると思われる N 末端から 90個のアi/酸配列

をもとにDNA配列をデザインし,DNA合成装置によりA,追,C,Dの 4つの断片に分

けて合成する.そして,これらの断片を連結することによってシグナルを作成する.シグ

ナルを人為的に合成することにより,各断片をいろいろな組合せで連結 (たとえば,A-D,

A-BID,A-C-Dなど)したり,さらにそれぞれの断片を細分化できるように制限酵素部

位をデザインすることができる.これらの合成シグナルのクーゲッティング機能を検定す

るためにベータグルキュPニダーゼ (GUS)遺伝子をレポーターとしてつなぎ,カリフラ

ワーモザイクウイルスの 35S プロモーターとノ′くリン合成酵素遺伝子のターミネーター

からなるカセットに組み込む.そして,これらの融合遺伝子をイネやタバコなどから調製

したプロトプラストに電気穿孔法により導入してトランジェソトあるいはスティブルな形

質転換体を得,その細胞分画や組織切片の GUS活性を指標として,どのようなアミノ酸

配列がミトコンドリアへのクーゲッティングに必要かについて検討する.ミトコンドリア

へのクーゲッティングシステムが確立できたならば,育種学的応用の一つとして細胞質雄

性不稔を誘起するための実験を計画している.

(2) イネのRNAポT)メラーゼ Ⅰ遺伝子の単離 (中村):酵母においてクT=-ソ化され

た RNAポt)メラーゼ Ⅰの β'サブユニット遺伝子をプロ-プとしてイネの RNA ポリ

メラーゼⅠ遺伝子をクローニングし,解析するという研究に着手したところである.なお,

本研究は分子遺伝研究部門の石清 明教授との共同研究である.

*植物工学研究所
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V.研 究 活 動
A.研 究 某 紙

1)著雷･分娃執筆

Abdulaev,N.G.,Artamonov,I.D.,Zolotarev,A.S.,Bespalov,I.A.,Dergachev,

A.E.,Iwabe,N.,Miyata,T.andTsuda,M.:Octopusrbodopsin.

Aminoacidsequenceandmembranetopology.In"MolcculayPhys-

iologyofReiinaLProieins(Proc.YamadaConf.21)"(Hara,T.,ed.),

pp.ト7,YamadaS°i.Found.,Osaka,1988.

Carsten,A.L.,Benz,R.D.,Hughes,W.P.,Ichimasa,Y.,lkushima,T.and

Tezuka,H.:SummaryupdateoftheBrookhaventritium toxicity

programwithemphasisonrecentcytogeneticandlifetime･shortening

studies. In"Proceedingsofthe3rdWorkshoponTritiumRadio･

biologyandHealthPhysics"(inpress).

広 瀬 進:遺伝子の化学処理による変異体の作製."新基礎生物学実験法 ･遺伝子工学"

(三浦謹一郎ら編),pp.84-91,丸善,東京,1988.

Ikemura,T.:Puri点CationofRNAmoleculesbygeltechniqlleS.In"Methodsin

EnZymOlogy(RNAProcessing),''AcademicPress.(inpress)

Imai,H.T...Centricfissioninmanandothermammals.In"TheCytogeneticsof

MammalianAuiosomalRearrangements"(A.Daniel,ed.),pp.551-

582,AlanR.Liss,Inc.,NewYork,1988.

lshihama,A.andNagata,K.:ViralRNApolymerases.In"CRCCriticalReviezt's

inBiochemistry",pp.27-76,CRCPress,Florida,1988.

石浜 明,川上 潔:RNA ウイルスの複製と転写."新医科学大系,8A:感染と炎症-

生体の防御機構 Ⅰ- "(石井威望ら編),pp.279-318,中山書店,東京,1988.

Kimura,M.:Naturalselectionandneutralevolution,withspecialrefererlCetO

evolutionandvariationatthemolecularlevel.In"L'Evolutiondons

saRealiieetsosDiversesModalites"(FondationSinger･Polignac,ed.),

pp.269-284,Masson,Paris,1988.

木 村 資 生:`̀生物進化を考える''(岩波新書).岩波書店,東京,1988.

Kuroda,Y.andShimada,Y.:DifferentiationofembryoniccellsofDrosophila

studiedwithelectronmicroscope.In"ZnveyiebratcandFishTissue

Culiure"(Y･Kuroda,eial.,eds.),pp.95-99,Jpn.Sci.Soc.Press,

TokyoandSpringer･Verlag,Berlin,1988.

Kuroda,Y.,Kurstak,E.andMaramorosch,K.(eds.):InveyiebrateandFish



研 究 活 動 89

TissueCulture.294p.Jpn.Sci.Soc.Press,TokyoandSpringer-

Verlag,Berlin,1988.

Matsunaga,E.andMinoda,K.:UseofretinoblastomaandWilms'tumoras

sentinelphenotypeforpopulation surveillance. In "Geneticsof

HumanTumorsinJa♪an(GannMonogr.CancerRes.35)"(H.Takebe,

etal.,eds.),pp.127-133,1988.

松永 栗,丸山毅夫:日本の DNA データバンク･"知識情報の世界を拓く- データベ

ースから知恵をくむ"(第 2回 ｢大学と科学｣公開シンポジウム組織委員会

編),pp.170-180,朝日出版社,1988.

宮 沢 三 造:DNA データバンクのための計算機システム."R&D コンピューティング

要覧"(神沼二其編),pp.475-478,ScienceForum,1988.

宮下信泉,鈴木恭子,栗原靖之,森脇和郎:染色体バンドパターン解析法."マウス免疫

遺伝学- 技法と展開"(森脇和郎ら編),pp.217-248,ソフトサイエンス社

東京,1988.

森脇和郎,Bailey,D.W.(編):マウス免疫遺伝学- 技法と展開.ソフトサイエンス社,

東京,1988.

森 脇 和 郎･'免疫遺伝学を支える実験用マウスの系譜- 起原と発展."マウス免疫遺伝

学- 技法と展開"(森脇和郎ら編),pp.249-300,ソフトサイエンス社,莱

京,1988.

森 脇 和 郎:実験動物と免疫遺伝学."現代免疫学"(山村雄一ら編),pp.119-132,医学書

院,東京,1988.

Murakami,A.,Ohtsuki,Y.andKitazawa,T.:Wholeembryoniccultureof

spontaneousparthenogeneticembryosinthesilkworm,Bombyxmori.

In"InvertebrateandFishTissueCulture"(Y.Kuroda,eial.,eds.),

pp.64-67,Jpn.S°i.Soc.Press,TokyoandSpringer-Verlag,Berlin,

1988.

Ohta,T.:Multigeneandsupergenefamilies.In"OxfordSurveysinEvolutionary

Biology,V."(P.H.Harvey,eial.,eds.),pp.41-65,OxfordUniv.

Press,1988.

嶋 田 裕:人体組織学 第1巻 概説 ･運動器 (小川和郎ら編).pp･347-385･

城石俊彦,嵯峨井知子,森脇和郎:H･2 クラス Ⅰ抗原の遺伝的特異性の分析法と生物機

能,#マウス免疫遺伝学- 技法と展開"(森脇和郎ら編),pp.9-22,ソフトサ

イエンス社,東京,1988.

Yamamoto,T.,Gojobori,T.,Moriyama,E.N.,Yokota,T.andKuwahara,S.:

Discontinuousevolutionofbacterialpathogens:Evidenceforspecies･

speciestransferinevolutionofpathogenicdeterminantsofEscheri･

ChiacoliandVibriocholerae01. In"AdvancesinReseaychon
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CholeraandRelatedDiayrheas.Vol.6"(N.Ohtomo,etaL.,eds.),

pp.195-212,KTKS°i.Publ.,Tokyo.

米沢勝衛,佐 木々義之,今西 茂,藤井宏一:"生物統計学".朝倉書店,東京,1988.

2) 論 文

Aoki,K.andFeldman,M.W.:Pleiotropyandpreadaptationinthe.evolutionof

humanlanguagecapacity.Theor.Pop.丘iol.(inpress).

Aoki,K.:Asexualselectionmodelfortheevolutionofimitativelearningofsong

inpolygynousbirds.Amer.Natur.(inpress)

Aota,S.,Gojobori,T.,Ishibashi,F.,Maruyama,T.aLndIkemura,T.:Codon

usagetabulatedfrom theGenBankgeneticsequencedata. Nucl.

AcidsRes.16Suppl.:r315-r402,1988.

Ayusawa,D.,Arai,H.,Wataya,Y.andSeno,T.:Aspecializedformofchromo･

somalDNA degradationinducedbythymidylatestressinmouse

FM3Acells.Mutat.Res.200:221-230,1988.

Ayusawa,D.,Kaneda,S.,Shimizu,K.,Takeishi,K.andSeno,T.:Structureof

thehumanthymidylatesynthasegeneanditscellcycledependent

expressioninnormalhumandiploidfibroblastsandtransformantsof

rat3Ylfibroblastsstimulatedtoproliferate.CellStruct.Funct.13:

348-349,1988.

Baltholom色-DeBelder,J.,Nguyen-Dis卓she,M.,Houba･Herin,NリGhuysen,J.･M.,

Maruyama,I.N.,Hara,H.,Hirota,Y.andlnouye,M.:Overproduc･

tion,solubilizationandrefoldingofageneticallyenglneeredderiva･

tiveofthepenicillin･bindingprotein30fEscherichiacoltK12.Molec.

Microbiol.2:519-525,1988.

Crosland,M.W.J.,Crozier,R.H"andlmai,H.T.:Evidenceforseveralsibling

biologicalspeciescenteredonMJ･rmeCiabilosula(F.Smith)(Hymeno-

ptera:Formicidae).∫.Åust.Entomol.Soc.27:13-14,1988.

Fujioka,M.,Shimamoto,N.,Kawahara,A.,Amano,M.andWatanabe,K.:

Puri丘Cationofanautocrinegrowthfactorinconditionedmedium

obtainedfrom primaryculturesofscleral丘broblastsofthechick

embryo.Exp.CellRes.(inpress)

Fujisawa,T.:Inhibitionofstenotelecommitmentbyanendogenousfactorin

Hydra.J.CeuSci.91:361-366,1988.

Fukami,K.andTateno,Y.:Onthemaximum likelihoodforestimatingmole･

culartrees:Uniquenessofthelikelihoodpoint. ∫.Mol.Evol.(in

press)

Fukuda,R.,Nishimura,A.andSerizawa,H.:GeneticmappingoftheEscheyichia
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coligeneforthestringentstarvationproteinanditsdispensability

fornormalcellgrowth.Mol.Gen.Genet.211:515-519,1988.

Glass,R.EリRalphs,N.T.,Fujita,N.andlshihama,A.:Assemblyofamber

fragmentsoftheβsubunitofEscherichiacoltRNApolymerase.Eur.

J.Biochem.176:403-407,1988.

Gojobori,T.,Moriyama,E.N.andYokoyama,S.:Molecularevolutionaryanalysis

ofAIDSviruses.ⅠV Int.Conf.onAIDS.Book1:142,Stockholm,
1988.

Goodman,L.E.,Perou,C.M.,Fujiyama,A.andTamanoi,F.:Structureand

expressionofyeastDPRl,ageneessentialfortheprocesSlngand

intracellularlocalizationoffasproteins.Yeast(inpress)

Gotoh,H"Sagai,T"Hata,J.I.,Shiroishi,T.andMoriwaki,K.:Steroid21･

hydroxylasede点ciencyinmice.Endocrinology123:1923-1927,1988.

Gotoh,H.,Sakai,Y.,Shioda,T.,MiztlmOtO,K.andShibuta,H.:Rescueof

Sendaivirusfrom viralnucleoproteintransfectedcellsbyinfection

withrecombinantvacciniavirusescarryingSendaivirusLgeneand

P/Cgene.Virologŷ(inpress)

Harada,Yi,Moriwaki,K.andTomita,T.:Geneticpolymorphism ofserum

proteinAPH･2foundintheJapanesewildmouse(Musmusculus

molossinus).Immunogenetics27:1531156,1988.

Harihara,S.,Saitou,N.,Hirai,M.,Gojobori,T.,Park,K.S.,Misawa,Sリ

Ellepola,S.ち.,Ishida,T.,andOmoto,K.:MitochondrialDNA

polymorphismamongfiveAsianpopulations.Amer.J.Hum.Genet.

43:134-143,1988.

Hayasaka,K.,Horai,S.,Gojobori,T.,Shotake,T.,Nozawa,K.andMatsunaga

E.:PhylogeneticrelationshipsamongJapanese,rhesus,Formosan,

andcrab･eatingmonkeysinferredfromrestrictionenzymeanalysisof

mitochondrialDNAs.Mol.Biol.Evo1.5:270-281,1988.

Hayasaka,K.,Gojobori,T.andHorai,S∴Molecularphylogenyandevolutionof

primatemitochondrialDNA.Mol.Biol.Evol.5:626-644,1988.

Hayashi,S"Hara,H.,Suzuki,H.andHirota,Y.:LipidmodificationofEscheri･

chiacoltpenicillin-bindingprotein3.J.Bacteriol170:5392-5395,1988.

Hayashida,H.,Kuma,K.,andMiyata,T.:Immunoglobulin･likesequencesinthe

extracellulardomainsofproto･oncogenefmsandplatelet･derived

growthfactorreceptor.Proc.Jpn.Acad.64B:113-118,1988.

Hirano,H.,Komeda,Y.andlino,T.:Highlyrepetitivetandemarraysofashort

32bpunitinthePharbiiisnilgenome:theRsalfamily.PlantCell



92 国立遺伝学研究所年報 第 39号

Physiol.29:1153-1157,1988.

Hirose,S.andSuzuki,Y.:Znvitrotranscriptionofeukaryoticgenesisaffected

diだerentlybythedegreeofDNAsupercoiling.Proc.Nat.Acad.Sci.

USA85:718-722,1988.

Hirose,S.,Tabuchi,H.andYoshinaga,氏.:GTPinducesknotting,Catenation,and

relaxationofDNAbystoichiometricamountsofDNAtopoisomerase

llfromBombyxmoriandHeLacells.J.Biol.Chem.263:3805-3810,
1988.

Honda,A.,Ueda,K.,Nagata,K.andlshihama,A.:RNA polymeraseofin･

伽enzavirus:RoleofNPinRNAchainelongation.J.Biochem.104:

1021-1026,1988.

Ikemura,T.andÅota,S.:GlobalvariationinG+C/contentalongvertebrate

genome､､DNA:Possiblecorrelationwithchromosomebandstructure.

J.Mol.Biol.203･.1-13,1988.

Imai,H.T.,Takahata,NりMaruyama,T.Daniel,A.,Honda,T.,Matsuda,Yり

andMoriwaki,K.:Theoreticalbasesforkaryotypeevolution.ⅠⅠ.The

fusionburstinmanandmouse.Jpn.∫.Genet.63:313-342,1988.

lmai,H.T.,Taylor,R.W.,Crosland,M.R.J.,andCrozier,R.H.:Modesof

spontaneouschromosomalmutationandkaryotypeevolutioninants

withreferencetotheminimum interactionhypothesis. Jpn.J.

Genet.63:159-185,1988.

Ishibama,A.:PromoterselectivityofprokaryoticRNApolymerases.Trendsin

Genet.4;282-286,1988.

Kato,J.,Nishimura,Y.,Yamada,M.,Suzuki,H.&Hirota,Y.:Geneorganiza-

tioninthereglOnCOntaininganewgeneinvolvedinchromosome

partitioninEscheyichiacolt.J.Bacteriol.170:3967-3977,1988.

Xawaguchi,T.,Yokota,E.,Niho,Y.andlmamllra,T.:Complementreceptor1

(CRl)onerythrocytesofpatientswithsystemiclupuserythematosus.

Jpn.J.HuznanGenet.33:451-460,1988.

Kimura,M.:ThirtyyearsofpopulationgeneticswithDr.Crow.Jpn.∫.Genet.

63:1-10,1988.

Xobatake,E.andSugiyama,T.:Geneticanalysisofdevelopmentalmecbanisms

inhydra.XIX.Stimulationofregenerationbyinjuryintheregenera･

tion･de点cientmutantstrain,reg･16.Development,1988.(instress)

Kukita,A.,Mukai,T.,Miyata,T.andHori,K.:Thestructureofbrain-speciBc

rataldolaseCmRNAandtheevolutionofaldolaseisozymegenes.

Eur.∫.Biochem.171:471-478,1988.
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Kuma,KリHayashida,H.andMiyata,T∴Recentgeneconversionbetweengenes

encodinghumanredandgreenvisualpigments.Jpn.∫.Genet.63:

367-371,1988.

Kurihara,Y.,Sakaizumi,M.,Yong,H.S.,Kanehisa,T.andMoriwaki,K.:Ly･2.3

antigenderivedfrom subspeciesoftheAsianmouse(Musmusculus

casianeus).Immunogenetics28:289-291,1988.

Kuroda,Y.:Mutagen-modifyingeHectsofvitaminAandvitaminEinmammaレ

iancellsinculture.MutationRes.203:377,1988.

Makino,K.,Shinagawa,H.,Amemura,MリKimura,SリNakata,A.andlshihama,

A.:RegulationofthephosphateregulonofEscherichiacolt.Activa･

tionof♪etstranscriptionbyPhoBproteininvitro. J.MoLBiol.

203:85-95,1988.

Miyamoto,MりFujita,T.,Kimura,Y.,Maruyama,M.,Harada,H.,Sudo,Y.,

Miyata,T.andTaniguchi,T∴Regulatedexpressionofageneencod-

inganuclearfactor,IRF･1,thatspecificallybindstoIFN･Pgene

regulatoryelements.Cell54:903-913,1988.

Miyata,T.,Hayashida,H.,Kuma,K.,Mitsuyasu,K.andYasunaga,T.:Male-

drivenmolecularevolution:Amodelandnucleotidesequenceanalysis.

ColdSpringHarborSymp.Quant.Biol.52:863-867,1988.

Mizumoto,K.andKaziro,Y.:MessengerRNAcappingenzymesfromeukaryotic

ceus.Frog.Nucl.AcidRes.Mol.Biol.34:1-28,1987.

Moriyama,E.N.,andGojobori,T.:Evolutionofnestedgeneswithspecial

referencetocuticleproteinsinDrosobhilamelanogasier. J.Mol.

Evol.(inpress)

Naritomi,Y.,Naito,Y.,Nakashima,H.,Yokota,E.,andImamura,T.:Asub･

Stitutionofcytosineforthymineincodon110ofthehumanβ･globin

gemeisanovelcauseofβ･thalassemiaphenotypes･Hum･Genet･80:

1ト15,1988.

Nishimura,A.:Anewgenecontrollingthefrequencyofcelldivisionperround

ofDNAreplicationinEscherichiacolt.Mol.Gen.Genet.215:286-

293,1989.

Nishimura,A.andHirota,Y.:Aregulatorymechanismofcelldivisioncontrols

the兄agellarreguloninEscherichiacolt.Mol.Gen.Genet.1989(in

press)

Nomura,T.andlshihama,A.:A novelfunctionofRNasePfrom Escherichia

coli:ProcessingofasuppressortRNAprecursor.EMBOJ.7:3539-

3545,1988.
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Ohta,T.:Furthersimulationstudiesonevolutionbygeneduplication.Evolution

42:375-386,1988.

Ohta,T∴Timeforacquiringanewgenebyduplication.Proc.Natl.Acad.S°i.

USA85:3509-3512,1988.

Ohta,T∴Evolutionbygeneduplicationandcompensatoryadvantageousmuta-

tions.Genetics120:841-847,1988.

Ozawa,T.,Yoneda,M.,Tanaka,M.,Ohono,K.,Sato,W.,Suzuki,H.,Nishikimi,

M.,Yamamoto,M.,Nonaka,I.andHorai,S.:Materialinheritanceof

deletedmitochondrialDNA inafamilywithmitochondrialmyo-

pathy.Biochem.Biophys.Res.Commun.154(3):1240-1247,1988.

Sakaizumi,M.,Hashimoto,Y.,Suzuki,A.,Yamakawa,T.,Kiuchi,Y.and

Moriwaki,K∴ThelocuscontrollingliverGMl(NeuGc)expressionin

mapped1cM centromerictoH･2K.Immunogenetics27;57-60,1988.

Sato,Y.Ⅰ.,andMorishima,H.:DistributionofthegenesforF2Chlorosisinrice

cultivarsofthelndicaandJaponicatypes.Theor.Appl.Genet.75:

723-727,1988.

Satta,Y.,Toyohara,N.,Ohtaka,C.,Tatsuno,Y.,Watanabe,T･K.,Matsuura,

E.T"Chigusa,S.I.andTakahata,N.:Dubiousmaternalinheritance

ofmitochondrialDNAinD.simulansandevolutionofD.mauyiliana.

Genet.ResりCamb.52:1-6,1988.

Sekiguchi,TリMiyata,T.andNishimoto,T.:MolecularcloningoftheCDNAof

humanX･chromosomalgene(CCGl)whichcomplementsthetempe･

rature･sensitiveGlmutations,tsBN462andts13,0ftlleBHKcellline.

EMBO∫.7:1683-1687,1988.

Sugimoto,K.,Miyasaka,T.,Fujiyama,A.,Kohara,Y.andOkazaki,T.:Change

in priming sitesfordiscontinuousDNA synthesisbetweenthe

monomericandconcatemericstagesofphageT7replication.Mol.

Gen.Genet.211:400-406,1988.

Tabuchi,H.andHirose,S.:DNA supercoiling facilitatesformation ofthe

transcriptioninitiationcomplexonthefibroingenepromoter.I.

Biol.Chem.263:15282-15287,1988.

Takahata,N.:Thecoalescentintwopartiallyisolateddiffusionpopulations.

Genet.Res.,Camb.,52:213-222,1988.

Takahata,N∴Moreontheepisodicclock(Lettertotheeditor).Genetics118:

387-388,1988.

Tamai,K"Tezuka,H.,Kuroda,Y.andKada,T.:Studiesonthecombined

effectsofenvironmentalmutagensonmammaliancellsinculture.
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IV.MutationRes.203:191,1988.

Tamanoi,F.Hsueh,L.E.,Goodman,L.E.,Cobitz,A.R.,Detrick,R.J.,Brown,

W.R.andFujiyama,A.:Posttranslationalmodificationofraspro･

teins:Detectionofamodi点Cationpriortofattyacidacylationand

cloningofageneresponsibleforthemodi丘cation. ∫.Cellul.Bio-

chem.36:57-69,1988.

Tamura,T.,Inoue,T.,Nagata,K.andMikoshiba,K.:Enhancerofhuman

polyomaJCviruscontainsnuclearfactorLbindingsequences:Analy･

sisusingmousebrainnuclearextracts. Biochem.Biophys.Res.

Commun.(inpress)

Terada,H.,Sugiyama,T.andShigenaka,Y.:Geneticanalysisofdevelopmental

mechanismsinhydra.XVIII.Mechanism foreliminationofthe

interstitialcelllineageinthemutantstrainsf-1. Developm.丘iol.

126:263-269,1988.

Tsuruta,H.,Ishihama,A.,Fujita,NリAmemiya,Y.andKihara,H.:Dissociation

andassociationkineticsofE.coliribosomes. Stopped瓜ow X･ray

scatteringstudyatsubzerotemperature. PhotonFactoryActivity

Report6:131,1988.

Tutikawa,K.:Tallelesfr･om populationsofwildJapanesemice.ShizuokaExp.

Anim.Res.Associat.Rep.29:19-28,1988.

Ueshima,R.,Fujita,N.andlshihama,A∴DNAsupercoilingandtemperature

affectthepromoteractivityofEscherichiacoltrPoHgeneencoding

theheat･shocksigmasubunitofRNApolymerase.Mol.Gen.Genet.

215:185-189,1989.

Ueshima,R.andKurozumi,T.:AnatomicalfeaturesofHirasea(S.S.)diblom･

♪halusandtaxonomicpositionofthegenusHiraseaPilsbry,1902

(Pulmanata:Sigmurethra).Venus,Jpn.Malac.47(4)(inpress)

Yamanaka,K.,Ishihama,A.andNagata,K.: Translationalregulationof

in負uenzavirusmRNAs.VirusGenes2:19-30,1988.

Yamao,F.,Iwagami,S.,Azumi,Y.,Muto,A.,Osawa,S.,Fujita,N.andIshi･

hama,A.:EvolutionarydynamicsoftryptophantRNAsinMyc0-

9lasmaca♪yicolum.Mol.Gen.Genet.212:364-369,1988.

Yamauchi,M.,Ayusawa,D"Shimizu,K.,Seno,T.andMatsuhashi,M.:Two

typesofmouseFM3Acellmutantsde点cientin5･aminoimidazole-4･

Carboxamideribonucleotidetransformylaseandtheirtransformants

isolatedbyhumanchromosome･mediatedgenetransfer.Somat.Cell

Mol.Genet.15:39-48,1989.
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Yokoyama,S.,Cllung,L andGojobori,T.:Molecularevolutionofthehuman

immunodeficiencyandrelatedviruses.Mol.BioLEvol.5:237-251,
1988.

Yonekawa,H.,Moriwaki,K.,Gotoh,0.,Miyashita,N.,Matsushima,Y.,Shi,L.,

Cho,W.-C.,Zhen,X.･LandTagashira,Y.:HybridoriginofJapanese

mice"MusmuscuLusmoZossinus":Evidencefromrestrictionanalysis

ofmitochondrialDNA.Mol.Biol.Evol.5:63-78,1988.

Yonezawa,冗.andlchihashi,H.:Samplesizeforcollectinggermplasmsfrom

naturalplantpopulationsinconsiderationofseedembryosborneon

asingleplant.Euphytica,1988.(inpress)

Yonezawa,K.:Appropriatesizeofsampleforcollectinggermplasmsfrom

naturalplantpopulations.JICA,REF.2,1988.(inpress)

3) その他

鮎 沢 大'･FM3A(遺伝子移入と発現).蛋白質核酸酵素 33･.2404,1988.

鮎 沢 大:動物細胞への遺伝子導入- 遺伝子クローニングをめざして.細胞工学 別

冊 4:1ト22,1988.

鮎 沢 大:細胞内遺伝子導入 ①細胞 DNAを用いた遺伝子導入.BioMedica3:48-

53,1988.

鮎 沢 大:細胞内遺伝子導入 ②染色体を用いた遺伝子導入.BioMedica3:382-387,

1988.

鮎 沢 大:細胞内遺伝子導入 ③クローン化した DNA を用いた遺伝子導入.Bio

Medica3:596-600,1988.

鮎 沢 大:動物細胞における遺伝子発現.｢遺伝子工学実験黄座｣.Radioisotopes38:

40-49,1989.

鮎 沢 大:シンポジウム印象記.痛風研究会会報 No.ll(国際シンポジウム特集号):

13,1988.

遠 藤 徹:アイソザイムの存在様式と遺伝様式.育種学最近の進歩 29:58-65,1988.

五侯堀孝.森山悦子:HTLV とHIVの分子系統学的関連.癌 '88.中山書店,pp.55-

62,1988.

五保頻孝,森山悦子,伊奈康夫: エイズウイルスの分子進化.生物物理 28(4):24-27,

1988.

五候婦孝,森山悦子,伊奈康夫,横山疎三:AIDSウイルス (HIV)の起源と進化.ウイ

ルス 38(1):80-82,1988.

五僕堀 孝:書評｢UPバイオロジーシリーズ遺伝子科学 (石川辰夫著)｣蛋白質核酸静索
34(1):93-94,1989.

Hayashida,H.:TheManualoftileQanalysSequenceAnalysisSystem for

MolecularEvolution.DDBJ,1988.
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広 瀬 進:Reversedgenetics.代謝 臨時増刊号 ｢代謝病-イライ ト｣25:605-608,

1988.

今 村 孝:サラセミアの遺伝子異常.Medicallmmunol.16:719-724,1988.

Ishikawa,RリKinoshita,T.andMorishima,H.･.ChromosomallocationofPgdl1

gene.RiceGenet.Newsl.5:82-83,1988.

井 山審 也:植物遺伝資源の利用.エネルギー･資源 9(5):440-444,1988.

井山審也,土井良宏,村上昭雄:わが国におけるカイコの実験系統 1988.87p.国立遺伝

研遺伝実験生物保存研究センター遺伝資源研究室,1988.

Iyama,S∴ManagementofgeneticresourcesinformationinJapan.CropGenetic

ResourcesofEastAsia(S.Suzuki,ed.),247-248,IBPGR,1988.

木村 資 生:生物科学の奔流にコップ一杯の水をそそぐ.綻 ･生物科学の奔流 (井川洋二

編),pp.1-12,共立出版,1988.

黒 田行 昭:細胞分化と遺伝子発現.遺伝 42:2ト28,1988.

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 42:5-6,1988.

黒 田行 昭:突然変異 ･細胞毒性アッセイ,ヒト2倍体線維芽細胞.蛋白質核酸酵素 33:

1830-1831,1988.

丸山毅夫,宮沢三造,林田秀宜:DDBJニュスレター No.7.1988.

松 永 英:遺伝疫学- 予防医学の新分野.日本医師会誌 99:831-835,1988.

宮沢 明,井山容也:遺伝所の樹木.48p.国立遺伝研,1988.

宮 沢 三 造:DNADataBankofJapan共同利用電子計算機利用の手引.DDBJ,1988.

Miyazawa,S∴TheManualoftheFlatDatabaseandSequenceAnalysisSystem

forDNAandProteins.Version1.0(beta).DDBJ,1988.

森 島啓 子:稲の進化遺伝学的研究におけるアイソザイムの利用.育種学最近の進歩 29:

7ト78,1988.

森山悦子,五候掘孝:AIDS ウイルス.の分子進化と治療 ･予防への応用･実験医学 6(5):
105-107,1988.

村 上 昭 雄:昆虫を用いた変異遺伝学 (ll)放射線.生態化学 9(3):27-44,1988.

永 田恭 介:DNA結合性蛋白質因子.蛋白質核酸酵素 33:1774-1783,1988.

Sato,Y.I.:Alienpollenprimacy(A戸P)inriceplant.RiceGenet.Newsl.5(in

press)

瀬 野悼 二:特集 ｢動物細胞の DNA複製に関与する酵素とその遺伝子 ⅠI｣序にかえて.

蛋白質核酸辞素 33:1751,1988

瀬 野惇 二:遺伝子移入と発現.蛋白質核酸酵素 33:2403,1988.

瀬 野 悼 二'.バイオテクノロジーレビュー'88(分担執筆).(秩)シーエムシー.

瀬野惇二,鮎沢 大:体細胞の遺伝的安定性について-DNA 代謝変異株を用いた研究.

遺伝学雑誌 63:393-408,1988.

嶋 田 裕:培養骨格筋細胞の細胞内膜系と細胞骨格.Mebio5:126-127,1988.
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城 石 俊 彦:性と遺伝的組換え.実扱医学 7･.75-78,1988.

高 畑 尚之:遺伝子系図学のすすめ.科学 58:278-286,1988.

高 畑 尚之:遺伝子の系図.生物物理 28:16-21,1988.

Tang,Lin-HuaandMorishima,H.:Characteristicsofweedricestrains.Rice

Genet.Newsl.(inpress)

手 塚 英 夫:｢第2回細胞生物学シンポジウム｣印象記.日本細胞生物学会会報 No.53:

8-10,1988.

山 中邦 彦:癌遺伝子と癖抑制遺伝子との出会い.蛋白質核酸辞素 33:2630-2631,1988.

米 川 博 通:マウス遺伝学の最前線,第 6回マウス分子遺伝学国際ワークショップ見聞

記.実験医学 6:101-108,1988.

米 沢 勝 衛:精度が高い評価方法による選抜は効率的か? 京都産業大学国土利用開発研

究所紀要 8:91-105,1988.

B.発 表 講 演

赤沢修吾,鮎沢 大,金田澄子,清水書美子,瀬野惇二,吉田精一:弗化ピリミジン系薬剤

による染色体DNA切断の検討.第 47回日本癌学会総会,東京,9月22日.

Aoki,K.:Ashiftingbalancetypemodelfortheoriginofculturaltransmission.

4thTnt.Symp.inConjunctionwiththeAwardingofthelnter･

nationalPrizeforBiology,Tokyo,Nov.30,1988.

荒木 崇,平野博之,内藤 哲,米田好文.'Ti-プラスミドを用いたアサガオ･ムラサキ

株への遺伝子導入.日本遺伝学会第 60回大会,京都,10月 8日.

鮎沢 大,新井 浩,瀬野惇二:DNA 前駆体プール不均衡によって誘発される染色体切

断.第6回ワークショップ｢染色体の構築｣,静岡県函南町,2月 9日.

鮎 沢 大:増殖関連遺伝子の細胞周期制御.第 2回細胞生物シンポジウム｢増殖と分化

の細胞生物学と分子遺伝学の接点｣,東京,5月 13日.

鮎 沢 大:ヒトチミジル酸合成酵素と細胞周期.第 2回ワークショップ｢細胞周期の制

御｣主催:文部省重点領域研究 "細胞複製の分子遺伝学的展開",湯河原,9

月 14日.

鮎沢 大,新井 浩,瀬野悼二:チミジル酸ストレスによって誘発 され る クロマチ ン

DNA切断様式.第 47回日本癌学会総会,東京,9月 20日.

鮎沢 大,瀬野惇二:チミジル酸ストレスによって誘発されるクロマチン DNA 切断枚

序 (ワークショップ"DNA修復- 分子から染色体まで").第 31回日本放

射線影響学会大会,広島,10月5日.

Ayusawa,D.,Shimizu,K.,Yamauchi,M.,Matsuhashi,M.andSeno,T.:Two

typesofmouseFM3A cellmutantsdeficientinaminoimidazole_

Carboxamiderebotidetransformylaseandtheirtransformantsisolat_

edbychromosome･mediatedgenetransfer.6thlnt.Symp.onHuman
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PurineandPyrimidineMetabolism,Hakone,Japan,Jul.21.

Ayusawa,D.,Arai,H.,Wataya,Y.andSeno,T.:A specializedform ofchr0-

mosomalI)NA degradationinducedbythymidylatestressinmouse

FM3Acells.Ⅰnworkshop"GeneticConsequencesofNucleotidePool

lmbalance".16thlnt.Congr.Genet.,Toronto,Åug.23.

Barbier,P.:GeneticvariationandlifehistoryintheAsianwildriceOryza

yuノ妙ogon.日本遺伝学会第 60回大会,京都,10月 9日.

遠 藤 徹'.イネ旺乳蛋白質組成のイモビライソゲル分析.ⅠⅠ.分画間の変異.日本育種

学会第 73回講演会,宇都宮,4月 3日.

遠 藤 徹:イネ腫乳蛋白質組成のイモビライン分析.- アルブミンについて.日本育

種学会第 74回講演会,福岡,10月5日.

Endo,T.:Evaluationofinter-Varietaldifferencesinproteinfractionssequentially

extractedfromriceendosperm.16thtnt.Congr.Genet.,Toronto,Åug.

藤岡美輝,嶋本伸雄:固定化オペロンによる転写の RapidkineticsIII:大腸菌転写開始

因子 げの解離とATP.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月 20日.

藤沢故事,Bosch,T.C.G.,David,C.N∴ヒドラ神経細胞の分化パターンと間細胞の移

動.日本発生生物学会第 21回大会,山形,5月 28日.

藤 沢 故 事:ヒドラ幹細胞集団の維持機構.日本動物学会第 59回大会,札幌,10月8日.

藤崎真吾,西野徳三,原 弘志,西村行進,鹿田幸敬:大腸菌ファルネシルピTlリン酸合

成酵素温度感受性変異のマッピングとそ の変異株の性質.日本生化学会第

61回大会,東京,10月6日.

藤田信之,上島 励,石浜 明:大腸菌 ♂32遺伝子の転写調節.日本生化学会第 61回大

会,東京,10月.

藤原康弘,中川和彦,湊 浩一,豊後雅巳,村松正美,鮎沢 大,西条長宏:シスプラチ

ン耐性ヒト肺癌細胞株における耐性機構.第 47回日本癌学会総会,東京,9
月 20日.

藤山秋佐夫,玉野井冬彦:rasタンパク質のパルミチル化とそれに先立つプロセシングに

ついて.日本生化学会第 61回大会,東京,10月 6日.

藤山秋佐夫,Goodman,L.Eリ玉野井冬彦:酵母 RAS蛋白質のプロセシングに関与する

遺伝子,DPIU の構造と機能について,第 11回日本分子生物学会年会,東

京,12月 23日.

深海 薫,舘野義男;分子系統樹作成における最尤法の尤度推定について.日本遺伝学会

第 60回大会,京都,10月 10日.

Fukuda,R.,Fujita,N.,Ueshima,RリSerizawa,H.andlshihama,A.:Tran･

scriptionsignalsandfactorsinEscherichiacolt.14thTnt.Congr.of

Biochemistry,Prague,July,1988.

Fukuda,R.,Hatada,E.,Mukaigawa,J.,Shimizu,K.andIshihama,A.:Analysis
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ofinRuenzaAvirusmutantshavingdefectsinthecontrolofviral

geneexpression.7thInternationalNegativeStrandVirusMeeting

"GeneticsandPathogenicityofNegativeStrandViruses",Dinard,

Sept.,1988.

五侯頻 孝:AIDSウイルスの分子進化学.第27回バイオテクセミナー,島板,1月 29

日.

五候婦 孝:遺伝子からみた進化.1988年度東大医科研大学院セミナー『個体レベルの遺

伝学,分子遺伝学』,4月 25日.

五棟掘 孝.一分子進化学.三重大学医学部微生物教室セミナー,浜名湖,5月 17日.

五侯掘 孝:エイズウイルスと B型肝炎ウイルスの分子進化.名古畳市立大学医学部第

二内科主催講演会,6月 30日.

五族掘孝,森山悦子,伊奈康夫:遺伝情報からみた AIDS ウイルスの進化.日本生物物

理学会第 26回年会,名古屋.

五候堀孝,伊奈康夫,池尾-徳,森山悦子:ヒトエイズウイルスとサルエイズウイルスの

分子進化的関係.日本遺伝学会第 60回大会,京都,10月 8日.

五保堀 孝:HIVの分子進化学的解析とその合成ワクチン開発-の応用.第 12回 ATL

シンポジウム,熊本,10月8日.

五保堀孝,森山悦子,清水宜明,伊奈康夫:HIV･2の env遺伝子における進化的保存鏡

域の同定.第 36回日本ウイルス学会総会,日本都市センタ-,11月 3日.

Gojobori,T∴Patternsofnucleotideandacidsubstitutionsinhumanimmuno-

deficiencyvirusesanditsapplicationtothevaccinedevelopment.4th

lnt.Symp.inConjunctionwiththeAwardingoftheInternational

PrizeforBiology:PopulationBiologyofGenesandMolecules,Tokyo,

Dec.1.

五候堀孝,伊奈康夫,池尾-穂,森山悦子:AIDS ウイルスの分子進化学 (1)SIV と

HIV の分子系統学的解析.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月

22日.

後藤浩之,塩田達雄,水本清久,渋田 博:組換えワクチニアウイルスに よる HVJ-

RNP導入細胞からの HVJ回収.第 36回日本ウイルス学会総会,11月

3日.

Hankins,R.W.,永田恭介,石浜 明:インフルエンザウイルス M蛋白の転写抑制機能

と機能部位.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月.

原 弘 志:細胞分裂時の隔壁形成- 大腸菌 PBP･3の構造とプロセシ1/グ.名古畳大

学生化学制御研究施設セミナー,6月 23日.

原 弘志,西村行雄,鈴木秀穂,鹿田幸敬:大腸菌の膜蛋白質PBP-3のC末端部分での

プt2セシ./グに働く遺伝子 brc.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12

月 23日.
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長谷川知子,遠藤亨-,横地常広,中島 衛,今村 孝:Tetrasomy18Pと考えられた

5例における臨床的,細胞遺伝学的検討.人類遺伝学会第 33回大会,札幌,

9月 8-9日.

畑田恵利子,福田龍二,清水-史:インフルエンザウイルスの転写後段階の発現調節因子.

第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月.

早川孝彦,水上 誠,中村郁邸,鈴木正彦:キュウリモザイ クウイルス (CMV-0)の

RNAlゲノムのクローニングと解析.第 11回日本分子生物学会年会,東京,

12月 22日.

早坂謙二 五候掘孝,宝来 聴:ミトコンドリア DNA からみた霊長類の系統関係と分

子進化.日本霊長類学会第 4回大会,筑波,7月 9日.

早坂謙二,五候堀孝,宝来 聴:ミトコンドリアDNAからみた霊長類の分子進化.日本

生化学会第 61回大会,東京,10月 4日.

早坂謙二,五候堀孝,宝来 聴:ヒト上科のおける分子進化速度の遅滞:ミトコンドリア

DNAにおける知見.日本人類学会第 42回大会,大阪,11月 29日.

平野博之,米田好文:株間で多型を示すアサガオのカルコン合成酵素 (CHS)遺伝子.日

本遺伝学会第 60回大会,京都,10月8日.

広 瀬 進:DNA の高次構造と遺伝子発現.ダイヤモンド産業科学研究会,湯河原,1

月 12日.

広瀬 進,田淵久大,太田 力:トポイソメラーゼ ⅠⅠによる DNA トポpジーの凍結.

重点額域研究 "細胞複製"ヮ-クショップ｢染色体の構築｣,函南,2月8日.

広 瀬 進:DNA トポ.,ジーと遺伝子発現.愛知県がんセンターセミナー,名古屋,3

月 16日.

広 瀬 進:遺伝子の発現制御におけるタンパクとDNAの相互作用.生理学研究所研究

会,岡崎,7月 16日.

広瀬 進,水谷三津子,太田 力,渡辺 輩,半田 宏:DNA の超らせん化による転写

開始複合体形成の促進.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月 23日.

本田文江,永田恭介,横井山晶子,石浜 明:インフルエンザウイルス RNA ポリメラ

ーゼの単離と分子性状.第 36回日本ウイルス学会総会,東京,11月.

宝 来 聴:ミトコンドリアDNAからみた日本人の起源.シンポジウム｢霊長額の進化

と人煩の起源に関する研究｣,犬山,2月 12日･
宝来 聴,早坂謙二 松永 英:日本人地域集団におけるミトコンドリア DNA 多型解

析.日本人類遺伝学会第 33回大会,札幌,9月 10日.

宝 来 聴:人類集団の分化と遺伝子の系統.シンポジウム 『｢人種｣と ｢民族｣を考え

る』,日本人杭学会日本民族学会連合大会第 42回大会,大阪,11月 30日.

宝来 聴.早坂謙二,五候堀孝:ミトコンドリア DNA のクローニングと塩基配列の解

析.日本生体エネルギー研究会第 14回討論会,大阪,12月 15日.

宝 来 聴:塩基配列からみたヒト･ミトコンドリア DNA の変異.公開シンポジウム
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｢ェネルギー産生系の分子構築とその病態｣,大阪,12月 17日.

Ihara,TリKato,A.,Ueda,S.andlshihama,A.:ComparisoninsequenceofgA

regionbetweenM d5andBC･lstrainsofMarekdiseasevirus.Int.

Symp.MarekDisease,Tokyo,October,1988.

Ikemura,T.:GlobalvariationinG+CcontentalongvertebrategenomeDNA,
andchromosomebandstructures:PuttingDNAsequencesinDNA

databasesinorderofgeneticmap. FEBSCourseonGenome

OrganizationandEvolution,Cargese,Corsica,Oct.,1988.

池村淑道,青田伸一,石橋芙美恵,松本健一:ヒト染色体バンド構造と遺伝子塩基配列の

関係の解析.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月 23日.

今井俊介,岩井峰子,奥本正昭,森本純司,日浅義雄,宮下信泉,森脇和郎:アジア産野

生マウスにおけるマウス乳癌ウイルス (MMTV)の分布.第 47回日本癌学

会総会,東京,9月20日.

Imamura,T.:Asubstitutionofcytosineforthymineincodon110ofthehuman

β･globingeneisanovelcauseofβ･thalassemiaphenotypes.22nd

Congr.tnt.Soc.Heamatology,Milan,italy,Åug.28-Sept.2.

今 村 孝:遺伝学の立場から見た人猿の将来.肢体不自由児療育者研究全国大会,10月

26日.

伊奈康夫,折戸悦朗,溝上雅史,森山悦子,山本雅彦,五候堀孝: B型肝炎ウイルスの

分子系統樹.日本遺伝学会第 60回大会,京都,10月 8日.

犬塚 学,武藤 明,和田幸恵,安田成一:プラスミドR6Kの複製開始機構:1rおよび

dnaA蛋白の役割.第 11回日本分子生物学会年会,･東京,12月 23日.

石 浜 明:RNA遺伝子- 動物ウイルスの増殖機構.筑波遺伝子組換え研究会講演会,

筑波,1月.

石 浜 明:遺伝情報発現の制御機構.第 100回日本農芸化学会中部支部例会シンポジウ

ム ｢バイオテク/ロジーの拓く新局面｣,伊豆長岡,5月.

石 浜 明:遺伝子発現の調節.第 81回静岡県東部医学会学術講演会,沼津,5月.

Ishihama,A.,Fujita,N.,Ueshima,R.,Nakayama,M.and Kajitani,M.:

StrengthsandregulationsofEscherichiacoltpromoters.ColdSpring

HarborMeetingon "ProkaryoticGeneRegulation",ColdSpring

Harbor,Åug.,1988.

Ishihama,A.:TranscriptionandreplicationofinRuenzavirus. MountSinai

MemorialLecture,NewYork,Sept.,1988.

Ishihama,A.,Fujita,N.,Nomura,T.,Ueshima,R.andNakayama,M.:Regula-

toryfactorsinvolvedintranscription･translationcouplingcircuitsin

Escherichiacolt.ColdSpringHarborMeetingon"RibosomeSynthe･

sis",ColdSpringHarbor,Sept.,1988.
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石 浜 明:遺伝情報の転写制御.生物科学セミナー (東京大学理学部),東京,11月.

石浜 明,遠藤静子,上島 励,藤田信之,饗場弘二:大腸菌プロモーターの強度と調節.

第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月.

石川隆二,木下俊郎,森島啓子:イネにおけるアイソザイム遺伝子分析とその遺伝 ･育種

的利用.日本育種学会第 73回講演会,宇都宮,4月 3日.

伊藤嘉保,鮎沢 大,安田秀世,漸野惇二,松橋通生:高温感受性細胞周期変異株 FS20

のヒト相補遺伝子のクローニング.第 11回日本分子生物学会年会,東京,

12月 20日.

金田澄子,清水書美子,竹石桂一,瀬野悼二,鮎沢 大: ヒトチミジル酸合成酵素 (TS)

遺伝子の構造と機能解析.第 47回日本癌学会総会,東京,9月 20日.

金田澄子,鮎沢 大,瀬野停二,竹石桂一,清水菩美子:ヒトチミジル酸合成酵素遺伝子

に存在するエソ-ンサー活性について.第 11回日本分子生物学会年会,東

京,12月22日.

Kaneda,S.,Nalbantoglu,J.,Takeishi,K.,Shimizu,K.,Gotoh,0.,Seno,T.and

Ayusawa,D.:Structureandfunctionalanalysisofthehumanthymi･

dylatesynthasegene. 16thtnt.Congr.Genet.,Toronto,Aug.23.

(Abs.Genome,30Suppl.1:234,1988).

片山澄美子,平野博之,米田好文:大きなクラスターを形成するアサガオの高頻度反復配

列 RsaIファミリー.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月 20日.

加藤 常,伊原武志,上田 進,石浜 明,平井莞二:マレック病ウイルス 1型と 3型

(HVT)株間の gA抗原遺伝子をコードする領域の相同性.第 11回日本分

子生物学会年会,東京,12月.

Kato,H.andMoriwaki,K∴Workshop1- GeneticMonitoringin"Workshopon

MonitoringforQualityAnimalsinTropicalCountries".ⅠⅩ ICLAS

Int.Symp.onLaboratoryAnimalScience,Bangkok,Jam.13.

木 村 資 生:中立説 20周年をかえりみて.公開シンポジウム `̀分子進化学の展開",京王

プラザホテル,東京,1月21日.

木 村 資 生:如何にして遺伝学の研究者となったか.富士市知恩会,8月 9日.

Kimura,M∴Theneutraltheoryofmolecularevolutionandtheworldviewof

theneutralists(TheHitoshiKiharaLecture).16thlnt.Congr.Genet.,

Toronto,Åug.23,1988.

木 村 資 生:分子進化中立説の最近の発展と中立説的世界観.日本遺伝学会第 60回大会

記念公開学術講演会,京都,10月 10日.

Kimura,M.:Thepresentstatusoftheneutraltheory.4thlnt.Symp.inCon･

junctionwiththeAwardingoftheInternationalPrizeforBiology,

Tokyo,Nov.30,1988.

木 村 資 生:分子進化中立説をめく中る最近の話題.第 3回福岡遺伝学談話会 (九大 ･理 ･
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生物),福岡,12月20日.

取 啓一,岩部直之,林田秀宜,宮田 隆:局所探査法による新しい Ig超遺伝子族のメ

ンバーの検出.第 11回日本分子生物学会大会,東京,12月 22日.

黒 田行 昭:細胞培糞法.第 5回医用高分子研究会講座,東京,2月 3日.

黒田行昭,嶋田 裕:体外培養でのキイロシぎウジョウバェ肱細胞の分化- エクジステ

pン存在下で分化した組織の電子顧徴鏡的観察.日本発生生物学会第 21回

大会,山形,5月26日.

Xuroda,Y.andMaruyama,T.:Age･dependentaccumulationofspontaneous

mutationsinhumanembryonicorgansdetectedbyclonalculture.

4thTnt.Congr.ofCellBiology,Montreal,Canada,Åug.16.

Kuroda,Y.andShimada,Y.:Inviirodifferentiationofembryoniccellsof

Dyosobhilastudiedwithelectronmicroscope.16thlnt.Congr.Genet.,

Toronto,Åug.25.

黒田行昭,坂口文書,大石陸生,嶋田 裕:体外培養によるショウジョウバエ腫 細胞 の

SR因子選択的感受性.日本遺伝学会第 60回大会,京都,10月 10日.

Kuroda,Y.:AntimutagenesisstudiesinJapan.2ndlnt.Conf.OnMechanismsof

AntimutagenesisandAnticarcinogenesis.PlenaryLecture.Dec.5.

Xuroda,Y.:Antimutagenicactivityofvitaminsinculturedmammaliancells.

2ndlnt.Conf.OnMechanismsofAntimutagenesisandAnticarcino.

genesis.Symposium.Dec.7.

Matsunaga,E∴hcidenceofchildhoodmalignantneoplasmsinKanagawaPre-

fecture,1975-82:ComparisonbetweenJapaneseandUSdata.Japan･

USSymp.ontheSarcoma･BreastCancerSyndrome,Univ.ofHawaii,

Mar.22.

松 永 英:遺伝子工学の基礎と応用.三島市歯科医師会学術講演,三島市,3月 26日.

松 永 英:遺伝学総論.東大医科研大学院セミナー,4月 11日.

松 永 英:遺伝学の最近の話題から.熱海市医師会学術講演,6月 11日.

松 永 英:寿命と老化における遺伝と環境の問題.静岡県健康長寿国際フォーラム.パ

ネル ｢長寿社会とライフサイエンス｣,大仁,9月 18日.

松 永 英:Retinoblastomaの発生株横と発生要因.パネル小児癌.第47回日本癌学会

総会,東京,9月22日.

松 永 英:光と遺伝子.浜松フォトニックス学術講演,浜松,12月8日.

Miyashita,N.andMoriwaki,K∴Majorhistocompatibilitygenecomplex(theH･2

complex)andpulmonaryadenomadevelopmentinmice.丁ap.Cancer

Assoc.Symp."ContributionofRodentCarcinogenesisStudiesto

HumanHealth",Nagoya,Oct.7.

Miyata,T.,Kuma,K.,lwabe,N.,Hayashida,H.andYasunaga,T.:Diuerent
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ratesofevolutionofautosome･,Ⅹchromosome･andYchromosome-

1inkedgene:Hypothesisofmale-drivenmolecularevolution.4thlnt.

Symp.inConjunctionwiththeAwardingoftheInternationalPrize

forBiology:PopulationBiologyofGenesandMolecules. Nov.30,

1988.

Miyazawa,S.:DNADataBankofJapan:Presentstatusandfutureplans.Work･

shoponInterfacebetweenComputationalScienceandNucleotide

Sequencing,SantaFe,USA,Dec.12,1988.

森本純司,今井俊介,谷口雄三,芳賀故実, 日浅義雄,宮下信泉,森脇和郎: 内因性

MMTVの欠除した野生マウスに自然発生した乳癌阻級からの培養細胞株の

樹立.第 47回日本癌学会総会,東京,9月 22日.

森 島啓 子:野生稲の適応と分化.- とくに雑草性について.岡山大学農業生物シンポ

ジウム,倉敷,1月 30日.

森 島啓 子:雲南の山地稲に兄いだされた集団内多型性.日本育種学会第 73回講演会,

宇都宮,4月 3日.

森島啓子,島本義也,佐野芳雄,佐藤洋一郎,バルビ- パスカル:タイ国における野生

稲の定点観測.日本育種学会第 74回誇演会,福岡,10月 5臥

森 島啓 子:野生稲におけるアイソザイム遺伝子 Pox･)の分布と行動.日本遺伝学会第

60回大会,京都,10月 9日.

森 島啓 子:野生イネの種内変異と栽培化の機構.中国江蘇省農業科学院セミナー,南京

市,11月 7日.

森 島啓 子:イネ遺伝資源の多様性とその利用.キリンビール植物開発研セミナー,宇都

宮,11月 22日.

森 脇 和 郎:野生マウスの寿命と老化.｢老化研究のストラテジー｣班公開シンポジウム,

東京,2月9日.

森 脇 和 郎:マウスにおける組織適合抗原と疾患,特にクラス ⅠⅠ抗原と肺癌の発生.第

30回日本組織適合性研究会,新潟,5月18日.

森 脇 和 郎:ラットにおける遺伝標識の開発.野生由来免疫学的遺伝子.第 35回日本実

験動物学会総合シンポジウム,金沢,5月 20日.

Moriwaki,冗.,Sub,D.S.andStyrna,∫.:Geneticfactorsgoverningspermmor･

phologyofthemouse.6thtnt.WorkshoponMolecularGeneticsof

theMouse,Cambridge,Jul.4.

Moriwaki,K.andMiyashita,N.:GeneticdifferentiationofMusmusculussub･

species.Int.Symp.ofAsia･PaciacMammalogy,Beijing,Jul.30.

Moriwaki,K.,Miyashita,N.,Sub,D.S.:Geneticpolymorphism ofUV sensi･

tivityinthemouseandassignmentofthegenecontrollingitby

recombinantinbredstrains.16thtnt.Congr.Genet.,Toronto,Åug.
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23.

森脇和郎,宮下信泉:マウス肺瞳蕩発生感受性を支配している遺伝子座の CXBRI系統

を用いた解析.第 47回日本癌学会総会,東京,9月 21日.

森脇和郎,三田長彦: マウス精子形態に及ぼす Y染色体の影響.日本遺伝学会第 60回

大会,京都,10月 8日.

森 脇 和 郎:野生からの遺伝子導入による疾患モデルの作成- 21･OHase欠損マウス.

第 5回日本疾患モデル動物研究会総会,浜松,12月 1日.

森 脇 和 郎:モデル動物と遺伝子を考える.第 84回日本医学会シンポジウム,東京,12

月9日.

森 脇 和 郎:マウス遺伝子地図の意義と発展.京都大学遺伝子実験施設第 1回公開学術講

演会,京都,12月26日.

森山悦子,五侯堀孝:Segmentationgeneの分子進化.日本遺伝学会第 60回大会,京

都,10月 10日.

森山悦子,伊奈康夫,清水豊明,五候頻孝:HIV の塩基 ･アミノ酸置換パターン:I.進

化系統関係をもとにした解析.第 36回日本ウイルス学会総会,日本都市セ

ンター,11月3日.

森山悦子,伊奈康夫,池尾-徳,五僕掘孝:SIVとHIVの分子系統学的解析.ェイズ研

究会第 2回学術集会,東京,12月 8日.

森山悦子,清水宜明,伊奈康夫,池尾-徳,五健掘孝:AIDSウイルスの分子進化学 (2)

SIVとHIVの塩基アミノ酸置換パターン.第 11回日本分子生物学会年会,

東京,12月 22日.

村 上 昭 雄:カイコ旺休眠における生態遺伝学的研究.日本蚕糸学会第 58回学術講演会,

4月 4日.

Murakami,A.:Ecologicalstudiesonvoltinisminthetropicalmulberrysilkworm,

Bombyxmori.Int.Congr.onTropicalSericulturalPractices,Ban･

galore,India,Feb.20.

窒屋賢康,上代淑人,水本清久:センダイウイルス(HVJ)mRNA生合成磯横の解析.日

本生化学会第 61回大会,東京,10月 6日.

重畳賢康,渋田 博,岩崎憲太郎,上代淑人,水本清久: セ ンダイ ウイルス (HVJ)

mRNA の生合成機構- 転写に必須な細胞由来因子の解析.第 36回日本

ウイルス学会総会,11月4日.

重畳賢康,上代淑人,水本清久:センダイウイルス (HVJ)mRNA のキャップ構造形成

機構.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月 23日.

永田恭介,坂上 宏,野々山明範,紺野邦夫,石浜 明:抗腫揚性多糖群による抗インフ

ルエンザウイルス効果.第 36回日本ウイルス学会総会,東京,11月.

中村郁郎,Beachy,R.N.:ペチュニアにおけるダイズ β コソグリシニン遺伝子の構成的

プロモーターによる発現.日本育種学会第 73回講演会,宇都宮,4月 3日.
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中村郁即,Beachy,R.N∴ペチュニア形質転換の各組織におけるダイズα′タンパク質の
プロセッシング.種子生理生化学研究会第 9回研究会,京都,11月 26日.

中島 衝,藤山秋佐夫,今村 孝:ヒトα グロビン遺伝子族における多型の形成機構.

第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月 20日.

中山 学,藤田信之,大沢省三,石浜 明:Micrococcusluteusの RNA ポ7)メラーゼ

と転写シグナル.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月.

名和三郎,山田正明,佐野芳雄:イネの細胞質雄性不稔に関するミトコンドリアゲノム中

の B･1配列.日本遺伝学会第 60回大会,10月 8日.

野村照明,石浜 明:RNasePの新しい機能.サプレッサー tRNA3′端のプロセシン

グ.日本遺伝学会第 60回大会,京都,10月.

太 田朋 子:Populationgeneticsandevolutionofgenes. IEEEInt.Symp.on

lnformationTheory,PlenaryLecture,Int.Conf.Centre,神戸,6月22

日.

太 田朋 子:Populationgeneticsofmultigenefamilies.EMBOWorkshop,ケンブ

リッヂ大学,7月 5日.

Ohta,T∴Roleofgeneduplicationinevolution. 16thtnt.Congr.Genet.,

Toronto,Åug.21.

Ohta,T∴Somenew aspectsofpopulationgeneticsarisingfrom genemulti･

plicity. 4thlnt.Symp.inConjunctionwiththeAwardingofthe

lnternationalPrizeforBiology,Tokyo,Nov.30,1988.

太田 力,広瀬 進:DNA 超らせん化因子の精製と性質.第 11回日本分子生物学会年

会,東京,12月 23日.

折戸悦朗,伊奈康夫,森山悦子,滞上雅史,山本正彦,五候堀孝:Hepadnaウイルスの

分子系統樹.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月 22日.

佐 野 芳 雄:野生および栽培イネにおける rDNA スペ-サー領域の変異.日本育種学会

第 73回講演会,宇都宮,4月 3日.

佐 野 芳 雄:遺伝的調節機構の育種的意義.北海道作物 ･育種談話会,札幌,6月 29EL

佐 野 芳 雄:イネにおける rDNA非転写額域の分化.日本育種学会第 74回講演会,福

岡,10月5日.

San°,Y.andSan°,R.:RibosomalDNA spacer･lengthpolymorphismsinrice.

16thtnt.Congr.Genet.,Toronto,Åug.22.

佐藤 猛,中村真二,内田悦子,平沢浩子,石垣泰則,閑 公一,小林 了,小沢高将,

宝釆 聡:ミトコンドリア脳筋症:電子伝達系酵素の局在と異常に関する研

究.日本生体エネルギー研究会第 14回討論会,大阪,12月 16日.

佐藤洋一郎,湯 陵華,石川隆二,森島啓子:イネにおける選択受精の1事例.日本育種

学会第 73回講演会,宇都宮,4月 3日.

佐藤洋一郎,稲村達也:自殖性植物における自然交配による遺伝子汚染の拡散および品種
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の退化を防止する試み.日本育種学会第 74回講演会,福岡,10月 5日.

佐藤洋一郎,森島啓子:栽培イネ,インド型一日本型雑種における分断性淘汰.日本遺伝

学会第60回大会,京都,10月9日.

佐藤洋一郎:イネのインド型一日本型分化の問題点.中国江蘇省兼業科学院セミナー,南

京市,11月7日.

瀬 野 停 二:噴乳規細胞におけるヌクレオチドプール不均衡とその遺伝的効果 (特別講演).

第 6回日本生化学会北陸支部例会,富山 5月 15日.

瀬 野 惇 二:ヒトチミジル酸合成酵素遺伝子の構造と細胞周期依存発現.高橋泰常先生退

職記念講演会 "細胞核:細胞生物学と分子生物学の融合をめざして",名古

屋,6月 3日.

瀬 野 悼 二:細胞周期制御遺伝子の分子遺伝学的研究.公開シンポジウム ｢遺伝子と染色

体の複製と変化- バイオサイェンス飛躍-の鍵｣,主催:文部省重点額域

研究 "細胞複製の分子遺伝学的展開升,名古屋,11月21日.

瀬 野 悼二:細胞周期制御遺伝子の分子遺伝学的研究.日立バイオテクノロジーセミナー,

名古屋,12月 14日.

芹沢宏明,福田龍二:大腸菌緊縮飢餓蛋白質(Ssr)遺伝子のプロモーターの解析.日本生

化学会第 61回大会,東京,10月.

柴垣芳夫,上代淑人,水本清久:酵母 mRNAcapping酵素 a鎖遺伝子の構造と機能.

日本生化学会第 61回大会,10月 6日.

柴垣芳夫,上代淑人,水本清久:酵母 mRNAcapping酵素 α鎖遺伝子の構造と機能.

第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月 20日.

嶋 田 裕:細胞の骨格となる構造.形態形成と細胞骨格.日本電子顕徴鏡学会第 33回

シンポジウム,博多,10月 13日.

嶋 田 裕:培養心筋細胞における筋原線維形成の蛍光および干渉反射顔徴鏡による観察.

第 93回日本解剖学会総会,名古屋,4月 2日.

嶋 本 伸 雄:RNA- その新しい展開- .生物物理夏の学校,7月 21日.

嶋本伸雄,藤岡美輝:一本鎖DNA結合蛋白による複製と載訳のカップリング.日本生化

学会第 61回大会,東京,10月4日.

鳴本伸雄,藤岡美輝,平田たつみ:固定化オペロンによる転写の RapidKineticsII:大

腸菌転写開始因子 Qの解離はATPの分解を要求する.第 26回生物物理学

会年会,名古屋,10月 14日.

清水-史,畑田恵利子,福田龍二,小野 魁:ストレスタンパク質の合成誘導に伴うイン

フルエンザウイルスタンパク質合成の抑制.第 11回日本分子生物学会年会,

東京,12月.

清水喜美子,瀬野惇二,鮎沢 大:チミン飢餓死抵抗性変異株の遺伝子組換え機能の解析.

第47回日本癌学会総会,東京,9月20日.

清水宣明,岡本 尚,森山悦子,竹内康裕,五候頻孝,星野洪郎:HIVとHILVのenv
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遺伝子に於ける塩基置換パターンの解析.第 47回日本癌学会総会,京王プ

ラザホテル,9月 20日.

清水宣明,岡本 尚,森山悦子,竹内康裕,五候掘孝,星野洪郎:HIVの塩基 ･アミノ

酸置換ノミターン:ⅠⅠ.免疫学的多様性の分子的メカニズム.第 36回日本ウイ

ルス学会総会,日本都市センター,11月3日.

清水宣明,竹内康裕,星野洪邸,岡本 尚,森山悦子,五侯堀孝:HIV,env遺伝子の塩

基及びアミノ酸置換パターンとHIV遺伝子の高変異性.エイズ研究会第2

回学術集会,東京,12月 8日.

清水 裕,杉山 勉:ヒドラ頭部再生における"傷口効果".日本発生生物学会第 21回大

会,山形,5月 27日.

塩見幸雄,鮎沢 大,瀬野惇二,小山秀機:染色体遺伝子を標的とする相同的範換え.日

本生化学会第 61回大会,東京,10月5日.

塩見幸雄,猪沢美香,鮎沢 大,瀬野悼二,小山秀機:CHO細胞の aprt遺伝子を標的

とする相同的組換え.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月 22日.

汐崎昌之,食 前滞,嶋田 裕:培養骨格筋細胞における横細管系と筋小胞体形成の立体

的観察.日本電子顕微鏡学会第 44回学術講演会,仙台,6月 2日.

Shiozaki,M.,°han,C.Z.,andShimada,Y.:ThedevelopmentofTsystemand

sarcoplasmicreticuluminculturedmusclecellsrevealedbyscanning

androtaryreplicatransmissionelectronmicroscopy.4thlnt.Congr.

ofCellBiology,Montreal,Åug.16.

城 石 俊 彦:マウス MHC領域における部位特異的組換え.阪大蛋白研セミナー,3月

28日.

城 石 俊 彦:マウスMHC領域における部位特異的組換え機構.公開シンポジウム｢遺伝

子導入動物による癌およびヒト疾患の研究｣,5月 11日.

城 石 俊 彦:マウス減数分裂における部位特異的染色体組換え. 日本発生生物学会第 21

会大会,シンポジウム ｢晴乳類の受精 ･発生 ･着床に関する最近の課題｣,5

月 28日.

Shiroishi,T.,Sagai,T.,Hanzawa,N.,Steinmetz,M.,andMoriwaki,K.:Sex-

speci丘crecombinationalhotspotinthemousemajorhistocompatibi･

litycomplex.6th lnt.WorkshoponMolecularGeneticsofthe

Mouse.Cambridge,Jul.3-8,1988.

城 石 俊 彦:性に特異的な相同染色体間鼠換えのホットスポット.第 3回ワークショップ

｢遺伝的組換えとその制御｣,11月22日.

城 石 俊 彦:遺伝的組換えと210H酵素欠損症.第 84回日本医学会シンポジウム,12月

9日.

移浦重樹,山口和男,安田成一:pSCIOlの inviLroにおける DNA 複製.第 11回日

本分子生物学会年会,東京,12月23日.
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鈴木重弘,村上昭雄:カイコ成虫寿命に関する研究- 短長命系統の遺伝.日本蚕糸学会

東北支部第 13回大会,10月 25日.

高橋 敬,池尾-穂,五榛堀孝:アポリボプロテイン(9)に存在する 38個のクリングル

構造とその分子進化.日本遺伝学会第 60回大会,京都,10月8日.

高橋 敬,池尾-徳,五候堀孝:ウpキナーゼ受容体と痛細胞浸潤移動･第 41回細胞生

物学会大会,愛知県産業貿易館,11月 19日.

高畑 尚之:中立説と遺伝子の系図.公開シンポジウム "分子進化学の展開''.京王プラ

ザホテル,東京,1月 21日.

Takahata,N.:Overdispersedmolecularclock.Inworkshop"Theoreticalpopula･

tiongenetics".16thlnt.Congr.GenetリToronto,Åug.24.

Takahata,N.:IncompletematernalinheritanceofDrosophilamtDNA.Inwork･

shop"Evolutionoforganelles". 16thlnt.Congr.Genet.,Toronto,
Aug.26.

Takahata,N∴AllelicgenealogyandMHCpolymorphisms. 4thlnt.Symp.in

ConjunctionwiththeAwardingoftheInternationalPrizeforBioL

ogy,Tokyo,Nov.30,1988.

田村隆明,井上貴文,三浦正幸,永田恭介,御子柴克彦:JC ウイルス初期遺伝子の転写

調節機構.日本生化学会第 61回大会,東京,ュo月.

舘野義男,深海 薫:核酸配列法によるParsimonious分子系統樹の作成.日本遺伝学会

第 60回大会,京都,10月 10日.

舘 野 義 男:進化とシミュレーション.視聴覚情報研究会,東京,10月 27日.

Tateno,Y.:Ismolecularevolutionparsimonious?-Theoreticalapproachtothe

problem-.4thlnt.Symp.inConjunctionwiththeAwardingofthe

lnternationalPrizeforBiology;PopulationBiologyofGenesand

Molecules,Tokyo,Dec.1.

Taya,C.,Ishiyama,H.andMoriwaki,K.:GenepreservationofJapanesewild

micebyembryofreezing. TheJacksonLab.Workshop"ThePre.

servationofMouseGermplasm",BarHarbor,Oct.20.

Terai,M.,andShimada,Y.:Myo点brilassemblyislinkedwithvinculinα-actinin

andcell-substratecontactsincardiacmyocytesinvitro. 8thtnt.

Congr･ofHistochemistryandCytochemistry,Washington,D.Cリ

Aug.1.

Tezuka,H･andlnoue,T･:Tissue-SpeciGcradiationsensitivityanditsrelationto

diだerentiationinamousemutant,wasted.2ndlnt.Conf.onAnti.

mutagenesisandAnticarcinogenesis,Ohito,12月 7日.

湯陵華,森島啓子:アジア雑草稲の特性.日本育塩学会第 73回講演会,宇都宮,4月 3

日.
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湯陵華,佐藤洋一郎,森島啓子:アイソザイムによるイネのインド型,日本型分類の簡便

法.日本育種学会第 74回講演会,福岡,10月 5日.

土 川 清:マウススポットテストの使用系統における生殖細胞の自然突然変異.日本環

境変異原学会 ･嘱乳動物試験分科会第 14回定例研究会,東京,11月 3日.

土 川 清:マウススポットテスト系の確立.日本環境変異原学会第 17回大会,学会奨

励賞受賞講演,東京,11月4日.

上田 均,広瀬 進:ショウジ3ウパ-NFftzlと類似のカイコの塩基特異的 DNA結

合因子の解析.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月 22日.

上島 励,藤田信之,石浜 明:シグマペプチド抗体と反応する大腸菌蛋白の解析.第11

回日本分子生物学会年会,東京,12月.

上島 励,岡田益舌:ナタマメギセル Luchuphaedusaobhidoonの 2型に於ける生物学

的種概念とその分布を決定する要因.日本只釈学会 63年度大会,東京,4

月.

浦 聖恵,北川泰雄,広瀬 進:マウスF9細胞におけるHox2.1遺伝子の発現とDNA

高次構造.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月 20日.

渡辺隆夫,沢村京-:ショウジョウバエの雑種致死と救済遺伝子.日本遺伝学会第 60回

大会,京都,10月9日.

山田正明,名和三郎:ショウジョウバェのSROによる雄性致死作用の解析.日本遺伝学

会第 60回大会,京都,10月 10日.

山中邦俊,永田恭介,石浜 明:インフルエンザウイルス遺伝子発現における細訳調節.

日本生化学会第 61回大会,東京,10月.

山中邦俊,永田恭介,本田文江,石浜 明:インフルエンザウイルス NP蛋白の RNA

結合性の解析.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月.

山尾文明,安達佳樹,武藤 量,大沢省三,池村淑道: Mycoplasmacapricolum の

tRNA量比パターンの解析.第 11回日本分子生物学会年会,東京,12月
23日.

山崎由紀子,Lowenstein,J.Mリ石浜 明:ウサギ心臓由来可溶性 5'･ヌクレオチダーゼ
および活性調節因子.日本生化学会第 61回大会,東京,10月.

米田 誠,田中雅嗣,官武 正,埜中征哉,宝来 聴,小沢高将:ミトコンドリア脳筋症

におけるミトコンドリア遺伝子の異常.日本生化学会第 61回大会,東京,

10月 6日.
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C.その他の研究活動

内 容 渡 航 先 】期 間

森脇 和郎

官再 三造

井山 容也

森脇 和郎

佐野 芳雄

宮下 借泉

松 永 英

福田 龍二

高畑 尚之

五使堀 孝

上 田 均

森脇 和郎

石城 俊彦

宮浮 三造

原田 朋子

宮啓 三造

森脇 和郎

黒田 行昭

杉 山 勉

第9回国際実験動物学会議国際シンポジウ
ム出席のため

DNA データベースの構築に関する国際協
力の確立に関する調査研究のため

イネ科作物の遺伝変異の調査のため

野生-ツカネズミの遺伝変異の調査のため

野生イネの遺伝変異の調査のため

野生-ツカネズミ血清蛋 白･DNA･染色
体多型の調査のため

ホノルル市で開催される日米がん研究協力
事業による ｢家族性肉腫腫蕩症候群｣セミ
ナー出席のため

大腸菌転写因子及びRNAポリメラーゼの
分子遺伝学的研究並びに第 14回国際生化
学会出席のため

遺伝系図学の理論的研究及び第 16回国際
遺伝学会議に出席,講演のため

国際エイズ会議出席及び ICRF(帝国がん
研究所)において共同研究打合せのため

NIH の Wu博士とショウジョウバエの発
生に関する共同研究のため

第6回国際マウス分子遺伝学 ワークショッ
プ出席及びリューベック医科大学,オラン
ダ国立癌研究所等において共同研究打合せ
のため

第6回国際マウス分子遭伝学ワークショッ
プ出席のため

DNA データベースの国際共同構築に関す
る実務協議出席のため

EMBO ワークショップ ｢分子進化の過程｣
に出席のため

NIH において蛋白質及び DNAのコンフ
ォメーションの共同研究のため

アジア･太平洋噂乳類国際シンポジウムに
出席及び日中研究協力に関する連絡のため

第4回国際細胞生物学会議及び第 16回国
際遺伝学会議出席のため

ヒドラの散在神経系における発生神経生物
学の共同研究のため

タ イ

アメリカ合衆国

中華人民共和国

中華人民共和国

中華人民共和国

中華人民共和国

アメリカ合衆国

連合王国･チェ
コスT3パキア

アメリカ合衆国
カ ナ ダ

スウェーデン･
連 合 王 国

アメリカ合衆国

連合王国･ドイ
ツ連邦共和国･
オランダ･フラ
こ/ス

連 合 王 国

ドイツ連邦共和
国

連 合 王 国

アメリカ合衆国

中華人民共和国

カ ナ ダ

アメリカ合衆国

63.1.6-
63.1.15

63.2.13～
63.2.24

63.3.4～
63.3.19

63.3.8～
63.3.16

63.3.8～63.3.19
63.3.8～63.3.20
63.3.20～
63.3.25

63.4.27～
63.7.26

63.6.19～
63.9.20

63.6.11～
63.6.20

63.6.15～
63.8.15

63.6.29～
63.7.ll

63.6,30-
63 . 7.10
63. 7.2～
63. 7 .10
63 . 7.2～
63.7.10
63.7.10～
63.9.5
63.7.27～
63.8.2
63.8.13′}
63.8.28
63.8.15～
63. 9.4



研 究 活 動 113

内 容 l渡航先 l期 間

佐野芳堆
石 演 明
松 永 英

今 村 孝

森脇 和郎

瀬野 惇二

原田 朋子

遠 藤 徹

鮎 洋 犬

林田 秀宜

官洋 三造

石 清 明

井山 蕃也

佐野 芳雄

森脇 和郎

池村 淑道

森脇 和郎

沖野 啓子

平岡洋一郎

森脇 和郎

宮下 信泉

第16回国際遺伝学会議出席及びバージニア州立大学において研究打合せのため
遺伝子ライブラリーを用いた遺伝情報転写
装置の研究のため
第 16回国際遺伝学会議出席のため

バーゼル大学において研究打合せ及び第22
回ミラノ国際血液学会議出席のため

第 16回国際遺伝学会議出席のため

第 16回国際遺伝学会議出席及びケベック
大学において研究打合せのため

第 16回国際遺伝学会議に出席のため

第 16回国際遺伝学会議出席及びカナダ国
立研究センターにおいて研究打合せのため

第 16回国際遺伝学会議出席のため

国際協力のためのDNAデータバンクの実
務協議出席及び研究連絡のため

国際協力のためのDNAデータバンクの実
務協叢出席及び研究連絡のため

｢リポゾーム合成｣に関する コール ドスプ
リング--パー研究集会出席及び共同研究
打合せのため

イネの遺伝的分化と変異の調査研究のため

イネの遺伝的分化と変異の調査研究のため

日中共同研究に関する打合せのため

FE古S(ヨーロッパ生化学会連合)研究集会
｢遺伝子編成と進化｣出席のため

｢実験動物科学｣の学術交流会議及び｢マT?.
ス生殖質の保存｣に関するワークショッフ
出席のため

プラントオパール分析による中国大潮地区
のイネの起源及び品種の変遷に関する研究
のため

プラントオパール分析による中国大潮地区
のイネの起源及び品種の変遷に関する研究
のため

-ツカネズミの遺伝的分化に関する研究の
ため

-ツカネズミの遺伝的分化に関する研究の
ため

カナダ.アメリ
カ合衆国

アメリカ合衆国

カ ナ ダ

スイス･イタリ
ア

カ ナ ダ

カ ナ ダ

カ ナ ダ

カ ナ ダ

カ ナ ダ

ドイツ連邦共和
国･スイス

ドイツ連邦共和
国･スイス

アメリカ合衆国

中華人民共和国

中華人民共和国

中華人民共和国

フ ラ ン ス

アメリカ合衆国

中華人民共和国

中華人民共和国

中華人民共和国

中華人民共和国

63.8.15～
63.8.31
63.8.16～
63.8.30
63.8.19.～
63.8.29
63.8.19～
63.9.3
63.8.19.〉
63.8.29
63.8.20～
63.9.3
63.8.20～
63.8.31
63.8.20～
63.9.2
63.8.20～
63.9.1
63.9.3～
63.9.26
63.9.6～
63.9.26

63.9.10～
63.9.17

63.9.2～
63.10.1

63.9.21～
63.10.1

63.9.29.〉
63.10.1

63.10.2～
63.10.ll

63.10.16～
63.10.25

63.ll.7～
63.ll.13

63.ll.7′〉
63.ll.13

63.ll.25～
63.ll.28

63.ll.25～
63.12.15
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2) ほかの機関における繍兼

氏 名 l 政 閑 名 期 間 l 担 当 科 目

沖野 啓子

石 清 明

黒田 行昭

今 村 孝

定家 義人

石 渡 明

森脇 和郎

原田 朋子

五僕堀 孝

村上 昭雄

五嬢堀 孝

沖野 啓子

佐野 芳雄

森脇 和郎

石 演 明

九州大学農学部
(大学院農学研究科)

大阪大学基礎工学部
(大学院基礎工学研究科)

高知医科大学

浜松医科大学

浜松医科大学

東京大学医学部

東京大学医学部
(大学院医学系研究科)

東京大学医学部
(大学院医学系研究科)

東京大学医科学研究所

東京農工大学農学部

三重大学医学部
(大学院医学研究科)

岐阜大学農学部

岐阜大学鼻学部

名古畳大学医学部
(大学院医学研究科)

京都大学農学部
(大学院農学研究科)

63.4.1-64.3.31

63.4.1～64.3.31

63.4.1～64.3.31

63.4.ll-64.3.31

63.4.ll-64.3.31

63.4.1～64.3.31

63.4.1-64.3.31

63.4.1-64.3.31

63.4.1-64.3.31

63.4.1～63.10.9

63.4.1-64.3.31

63.4.1-63.9.30

63.4.1-63.9.30

63.4.1-64.3.31

63.10.16-64.3.31

,TSZ学特論第二

生物工学特論Ⅲ

解剖学

人塀遺伝学

放射線医学

生化学

遺伝学特論

人類遺伝学

遺伝子からみた
進化

家蚕発生学特論

微生物学

集団遺伝学

集団遺伝学

遺伝学

農林生物学特別
講義第3部
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VI.共 同 研 究 事 業

A.共同研究 (グループ･個別)

(1) インフルエンザウイルスの RNA ポリメラーゼの機能解析

中田 進*(東京理科大),本田文江 (ブリストルマイヤーズ研),石漬 明 (遺伝研),

永田恭介 (同)

(2) 核田子 Ⅰ(nuclearfactorI)の生理的機能に関する研究

花岡文雄*(東大),松本 健 (同),石渡 明 (遺伝研),永田恭介 (同)

(3) 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閑す

する研究

大帝省三*(名大),武藤 豆 (同),大浜 武 (同),中山 学 (同),石清 明 (遺伝研),

藤田信之 (同)

(4) ChickenAnemiaAgent(CAA)の分子的実体の解析と標的分子の同定

中村俊博*(日本生物科学研),川崎一別 (京大 ･ウイルス研),石清 明 (遺伝研),

永田恭介 (同)

(5) 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(広大),藤田昌也 (阪大),沓掛和弘 (東大),石

清 明 (遺伝研),藤田信之 (同)

(6) メタロチオネイン遺伝子の発現調節領域の解析とその応用

小泉倍液*L(労働省産業医学総合研),石清 明 (遺伝研),永田恭介 (同)

(7) RNA複製酵素蛋白質の人工的改革によるインフルエンザウイルス RNA複製機構

の解析

井口義夫*(慶応大),永田恭介 (遺伝研),石清 明 (同)

(8) インフルエンザウイルス核タンパク質(NP)の発現細胞を用いたNP機能の解析

清水-史 (日大),福田龍二 (遺伝研)

(9) 大豆の体細胞突然変異の生成機構

近藤宗平*(近畿大 ･原子力研),伊藤哲夫 (同),瀬野惇二 (遺伝研)

(10) 消化器癌に対する5-FU/Leucovorin大量投与の基礎的研究および 5-FU耐性発現

遺伝子の検索

赤沢惨苦*(埼玉県がんセンター研),瀬野悼二 (遺伝研)

(ll) ネマトーダCaenorhabdiiiselegans変異株の細胞系統樹による解析

宗像倍生*(国立がんセ),細野隆次 (金沢大),定家義人 (遺伝研)

(12) マウスにおけるリボソーム RNA遺伝子及び PRI多重遺伝子族の進化

鈴木 仁*(慈恵医科大),佐々木 敬 (同),木南 凌 (薪潟大),森脇和郎 (遺伝研),

宮下信泉 (同)
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(13) 野生-ツカネズミ亜種の遺伝的および形態的分化の比較検討

土星公幸*(宮崎医大),森脇和郎 (遺伝研),宮下倍泉 (同)

(14) terコン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 (実扱動物中央研),森脇和郎 (遺伝研)

(15) ショウジョウパェの遺伝子組換えの分子 ･細胞遺伝学

戸張よし子*(東京都立大),松田宗男 (杏林大),森脇和郎 (遺伝研),奴石俊彦 (同)

(16) 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)

(17) 大腸菌の染色体分配突然変異体の解析

鈴木秀穂*(東大),安田成一 (遺伝研),西村昭子 (同)

(18) 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*(金沢大),杉浦重樹 (同),安田成一 (遺伝研)

(19) ヒドラの散在神経系における神経網の形成機構

小泉 修*(福岡女子大),杉山 勉 (遺伝研),藤沢敏孝 (同)

(20) ヒドラパターン形成機構の数理生物学的解析

沢田康次*(東北大 ･電気通信研),杉山 勉 (遺伝研),清水 裕 (同)

(21) ヒドラ細胞増殖因子様物質の再生に果す役割

花井一光*(九大),西川克三 (金沢医科大),藤沢敏孝 (遺伝研)

(22) ミトコンドリア DNA の多型からみた陰陽動物ヒドロゾアの系統分演

久保田 信*(北大),高畑尚之 (遺伝研),藤沢敏孝 (同)

(23) 培養ショウジ三ウバェ旺細胞の性分化の微細構造的研究

大石陸生*(神戸大),岡田益書 (筑波大),嶋田 裕 (遺伝研),黒田行昭 (同)

(24) 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),大西英繭 (名大),森 精 (金妹大),小林正彦 (東大),島田

順 (東農大),村上昭雄 (遺伝研)

(25) カイコ胚休眠の発生遺伝学的研究

園部治之*(甲南大),村上昭雄 (遺伝研)

(26) プpテア～ゼ遺伝子におけるクリングル構造の分子進化学的研究

高橋 敬*(島根医大),森山悦子 (お茶の水女子大),五候掘 孝 (遺伝研),原田朋子

(同)

(27) 難治性疾患の遺伝子異常に関する研究

仁保菩之*(九大),細野文寿 (静岡県立総合病院),岡村精一 (九大),渋谷恒文 (同),

横田英介 (同),今村 孝 (遺伝研),藤山秋佐夫 (同),中島 衡 (同)

(28) 日本人の遺伝子地図に関する研究

安河内幸雄*(東京医歯大 ･難治疾患研),北嶋繋孝 (同),川口遠大 (同),今村 孝

(遺伝研)

(29) 同位酵素分析法による作物の晶種分化に関する研究
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小西猛朗*(岡大 ･資生研),沖野啓子 (遺伝研)

(30) カイコ保存系統の分子遺伝学的開発研究

坂口文書*(九大),渡辺隆夫 (遺伝研),上田 均 (同)

(31) キイロショウジョウバエグループの種間雑種致死を救済する遺伝子の遺伝学的研究

平 俊文*(早稲田大),渡辺隆夫 (遺伝研)

(32) ショウジョウバエにおける媒構反応の生化遺伝学的研究

浅田伸彦*(岡山理大),渡辺隆夫 (遺伝研)

(33) 種分化に関与する遺伝子の発現調節機構の基礎的研究

山本雅敏*(宮崎医大),渡辺隆夫 (遺伝研)

(34) 遺伝資源生物の画像情報のデータベース化に関する研究

斎尾乾二郎*(東京農大),二宮正士 (同),井山審也 (遺伝研)

(35) 大腸菌ゲノムの構造的 ･機能的特徴の解析

磯野克己*(神戸大),北川 円 (同),和田 明 (京大),饗場弘二 (筑波大),石清 明

(遺伝研),官洋三造 (同),林田秀宣 (同)

(36) マウスホメオティック遺伝子の発現とクロマチン構造

北川泰雄*(名大),鹿瀬 進 (遺伝研)

(37) アデノウイルス初期遺伝子の転写調節田子の解析

半田 宏*(東大),鹿瀬 進 (遺伝研)

(38) 染色体バンド構造と遺伝子塩基配列 ･反復配列との関係の解析

岡田典弘*(筑波大),地相淑道 (遺伝研)

B.研 究 会

(1) 染色体転座･組換え機構の分子遺伝学的研究

安藤俊夫*(明治薬科大),堀 雅明 (放医研),綿矢有佑 (岡大),安田秀世 (金釈大),

西本毅治 (九大),三晶裕司 (横浜市立大 ･木原生研),辻 秀雄 (放医研),大矢祐一

(東大),柳田充弘 (京大),瀬野悼二 (遺伝研),定家義人 (同),井上 正 (同)

(2) 体細胞変異株を用いた細胞増殖機構の研究

小山秀機*(横浜市立大 ･木原生研),酉島正弘 (予研),西本毅治 (九大),兵頭昌雄

(東麗大),花岡文雄 (東大),塩見幸雄 (横浜市立大 ･木原生研),佐藤弘毅 (放医研),

清水信義 (慶応大),井出利憲 (広大),松崎 博 (埼玉大),辻 秀雄 (放医研),瀬野

惇二 (遺伝研),定家義人 (同),手塚英夫 (同),黒田行昭 (同),鮎沢 大 (同),金田

澄子 (同)

(3) 枯草菌の分子遺伝学と菌株及び DNA の系統保存に関する研究会

吉川 寛*(阪大),諸星文子 (国立がんセ),山崎真狩 (東大),山根国男 (筑波大),今

中忠行 (阪大),広川秀夫 (上智大 ･生命研),田中輝夫 (三菱化成生命化学研),堀之

内末治 (東大),藤田寿太郎 (福山大),池内俊彦 (阪大 ･蛋白研),河村富士夫 (東大 ･

応倣研),小林春夫 (広大),工藤俊章 (理化研),本城 勝 (三井東圧ライフサイエソ
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ス研),定家義人 (遺伝研)

(4) ヒドラ多細胞体制ワークショップ

木島博正*(九大),IanGleadall(東北大 ･電通研),小林 亮 (広大),沢田康次 (東

北大 ･電通研),小泉 修 (福岡女子大),太田訓正 (九大),板山朋聡 (東北大),小早

川義尚 (九大),武田直邦 (東邦大),大桶弘順 (東北大),佐藤美香 (同),梅田民樹 (京

大),寺田博之 (九大),花井一光 (同),小淵洋一 (京大),杉山 勉 (遺伝研),藤沢敏

孝 (同),清水 裕 (同)

(5) 突然変異および発がんの抑制機構に関する研究会

黒田行昭*(遺伝研),白須春彦 (残留研),藤木博大 (国立がんセ),関口睦夫 九大),

佐藤孝彦 (岐阜薬大),佐々木 有 (残留研),富田 勲 (静岡県立大),西岡 - (同志

社大),下位香代子 (静岡県立大),並木満夫 (名大),黒田孝一 (阪大 ･環境研),大沢

俊彦 (名大),瀬野停二 (遺伝研),定家義人 (同),井上 正 (同),手塚英夫 (同)

(6) 造血幹細胞増殖分化の機構の学際的研究

仁保喜之*(九大),工藤二郎 (同),安河内幸雄 (東京医科歯科大),川口達大 (同),浦

部品夫 (東大),浅野茂隆 (東大),吉田弥太郎 (京大),谷口経絡 (阪大 ･細胞工学セ),

溝口秀昭 (東京女子医大),張ケ谷健一 (千葉大),今村 孝 (遺伝研),中島 衡 (同)

(7) 植物の起源をめぐる諸問題

福田一郎*(東京女子大),藤原宏志 (宮崎大),相馬覚書 (東北大),長戸康郎 (同),木

俣美樹男 (東京学芸大 ･野外実習施設),岩槻邦男 (東大),井上 浩 (科博),古田蕃

彦 (岐阜大),西川浩三 (岐阜大),河原太八 (京大),大西近江 (京大),小野幹男 (東京

都立大),高橋隆平 (同大),戸部 博 (京大),山岸 博 (京都産業大),沖野啓子 (逮

伝研),佐野芳雄 (同)

(8) 植物の酵素遺伝と蛋白質育種の研究

西川浩三*(岐阜大),小野 - (神戸大),伊賀上郁夫 (薪潟大),桃谷好英 (阪解大),

遠藤 徹 (遺伝研),松中昭一 (神戸大),田中園介 (京都府大),亀谷寿昭 (東北大),

平井正志 (野菜茶業試),沖野啓子 (遺伝研),佐野芳雄 (同),大村 武 (九大),荻原

義秀 (日本薬品開発会社),平野 久 (農生研),門脇光一 (同),原田久也 (同),米田

芳秋 (静大),井田正二 (京大 ･食用研),獅山慈孝 (京大),酒井寛一 (遺伝研)

(9) イネ穀粒成分の多様化と遺伝子資源

木下俊郎*(北大),山粁弘忠 (京大),長戸康郎 (東北大),上島儒志 (神戸大),武田元

書 (東大),松尾草炭 (東大),菊地治己 (北海道立農試),菊池文雄 (筑波大),中川原

捷洋 (農生研),平 宏和 (食品総合研),天野悦夫 (農生研),奥野員敏 (農水省技術会

議)‥鳥山国士 (全農),河合 武 (三和生薬),押野啓子 (遺伝研),井山審也 (同),佐

野芳雄 (同),佐藤洋一郎 (同)

(10) 植物の分子遺伝学

石渡 明*(遺伝研),泉井 桂 (京大),竹菓 剛 (京都府立大),米田好文 (東大 ･遺

伝子実験施設),内藤 暫 (同),柴田大輔 (三井植物バイオ研),多羽田哲也 (北大),
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岡田清孝 (基生研),西村いくこ (神戸大),高岩文雄 (長生研),服部束穂 (名大),佐

藤直樹 (東大),小保方潤一 (北大),山崎健一 (名大),町田泰則 (同),若狭 暁 (農

生研),島本 功 (植物工学研),福井希- (長生研),倉田のり(藤田学園大 ･総合医

科研),押野啓子 (遺伝研).
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VIl.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.イネ屑糸続 くOryZd)(植物保存研究室)
(I) 野生覆および裁堵覆

昭和 32年｡ッタフエラー財団の壌助の下に開始された r栽培稲の起原の研究J以来,

積凄的に熱帯各国から収集を続け,野生種については世界最大の収集となっている.これ

らは遺伝資源として保存され変異の研究に利用されるが,その一部は多数の形質について

遺伝特性が桝査されている.

種 名

栽堵穫

0.8ativaL.

0.glaberrinaSTEUD.

栽堵型近称野生穣

0.perenniBMoENCE

O.breviligulataCzIEV.etRoBm .

遭難野生種

0.oblcinaliBWALI..

0.ninuぬ PRESⅠ.

0.puncねtaKoTSCEY

O.eichingeriPETER

O.latifoliaDESV.

0.alぬ SwALI,EN

O.grandiglu耽isPROD.

0.auStralienSisDoAlIN

O.brachyanthaCEEV.etRoEER.

0.ridleyiEooE.

0.longiglunieJ▲NSEN

O.仇eyerianaBAILL.

0.tiBSerantiCEBV.

0.perrieriCAAltJ8

0.00arctataRoxB.

0.8ubulalaNESS

分 布 系統歎

全世界 4,664

酋アフリカ 301

全世界

西アフリカ

甫アジア

∫
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

甫アジア

西アフリカ

マダガス カル

甫アジア

南米

18

15

95
34

劫

15

27

3

7

8

10

8

16

却

2

1

1

1

6

1

(2) 同遺伝賞系統

台中 65号の遺伝背景をもち程々の特定辻伝子を含む 19系統を保存している.これら
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は7回以上の戻し交雑ののち遵放されたもので,含まれる遺伝子は次の通Dである.橿徽

遺伝子:Wガ,Ro,lg,g,nl,be,gl,la,Ph,alおよび a虫,早生遺伝子:E4,E8ぉよ

び 仇,および Fl不稔性に関する4遺伝子.

B.コムギとその近魚種 (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款の系統旺京都大学棟

物生井質研究施設に保存されているが,その中ゲノム耕濃などが確定され王事と考えられ

る146系統を本研究所に重複保存している.その内訳は次の通りである.

社 名 ゲノム式

TTiLic肌 属

T.aegilopoideSBAL.

T.伽○他OCOCeun L.

T.urartuTEUxAN.

T.dicoccoidesK6rn.

T.diooecu仇ScEtiL.

T.durun D丑SF.

T.orientalePERC.

T.perSieun VAV.

T.turgiduni.

T.pyranidalePERC.

T.poloni¢uni.

T.li仇OPheevi加tJE.

T.araraticu仇 JAEtJJIZ.

T.SPeuaL.

T.aeBtivu肌 L.

T.Conpac払n EosT

T.sphaerococcu仇 P丑RC.

T.桝aChaDEK.etMEN.

SyntheBizedhexaploid8

AegilopB属

Ae.unbellulaぬZzltJE.

JIG.ovaぬ L.

Ae.triariStataWILLD.

Ao.colu7nnarisZzmE.

Ae.biu仙!血JiaV相.

Ae.variabiliBEIG

B

A

∫
∫
AB
′

A

A

DD

二

二

千

CtLCt

CtLCtL丸IoMo

CTLCtLMtMt
CtLCtLM¢AIe
コtCtLAlbAP

CqCtLSbSb

3

3
1

3

4

4

1

3

2
1

1

2

1

3

8
4

1

1

7
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Ae.triu仙!血IiBL.
Ae.caudabL.
Ae.cylindricaEo8T
Ae.conoBaSIBTE.etSx.
Ao.uniariB加地 VI8.

Ae.竹IutieaBoISB.

Ae.呼01わiaeBTAtTBCE

Ae.longweも幼aScEW.etA(tJ8CE.

Ae.bieorniS(For8k.)JAtJB.etSp.

Ae.8quarrOSaL

Ae.craBSaBoISS.

Ae.ventricoSaTAtJSCE.

CtCtCC
CC
CCDD

htM

班tLAttL

MtMt

SS

SISI

SbSb

DD

DI)Ai¢ruer

DDAi▼A4▼

6

1

3

3

3

1

3

3

2

7

2

6

この他に Hordeu仇3'ubatun L.,H.pussillu桝 NUTT.,H.nurinumL.,H.gu8-

80neanu7nPふRL.,a.8POntaneu仇KocE,H.hexaSticun KocE,SecalecerealeL.,

および HaynaldiavillosaScⅡtlR.に属する 30系統を保存に加えている.

(2) 二倍体コムギの突然変異系統

T.肌OnOCOCCunVAT.jlaveaCenSの 1系統から放射線によって誘発された葉緑素異常

および形憩的変異を示す変異体約200系統を保存している.その大部分は単純劣性遺伝子

をもっている.

C. アサガオ (PharbitisNil)

アサガオ系統の収集保存は故竹中要博士によって創設間もなく始められ,昭和 41年同

博士の没後も引続き保存を継続してきている.現在保存中の系統数は550を越し,その中

に含まれる主要な遺伝子は次の通Dである.

花型遺伝子型: fe(獅子咲),cpr(台咲き),cd(捻梅咲),py(乱菊咲).cs(石畳咲),wr

(縮咲),8(桔梗咲),ct(渦咲),n(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(宇美),dl(笹葉),帆(立田莱),ac(南天葉).fe(獅子菓),

ct(渦葉),B,a(林風葉,(康性.劣性)),py(乱菊菜),Sr(鼻薬),dg(墳輪業),cp

(縮緬莱),ntQ(柳菜),COE(-テラセア莱),p(孔雀菓),bv(はだぬぎ),ar(鋲),re

(洲浜葉).

花模様辻伝子型: Sa(刷毛目故),ep(吹掛故),Mr(覆輪),Bz(吹雪),Ry(事故),Bu-

Mr(覆輪抑圧),su-tw(花筒色抑圧),fd(皐),dt(斑点花),Ln(立筋),et(粂斑).

その他の遺伝子型: dw(木立),dh(倭状),I(帯化),V(斑入),ca･cb(白種子),br(鴇

色種子),cat(象牙色種子),y仇(栓島),cu(夫婦咲き),we(枝垂れ),Cy(黄色地),

Su-Cy(黄色地抑圧),C仇(打込み),pg(小人),re+dg+bv(蝉葉),ri+dg+Gb(演

菓),W+re+dg(寿老葉),co+re+Gb(葉菜),re+dg+B(雁菓).
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D. サクラ (Pru71uSSpP･)

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クラ P.
yeaoensisMatBumuraVAT.undijloraKcchneの他,自然変異株である船原青野,戟

馬桜,八重大島,染井紅などをはじめ,人工交配によって選抜された天城吉野,伊豆青野

などがある.また木の花,気多の白菊桜,仙台屋,千原桜など園芸品程として責重なもの

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 (Hッdra)

A) 野生型

(1) HydramagniPaPillata(日本産チクビヒドラ) 2O)
2

2

1

4

1

6

2

3

(2) H.attenuata(ヨーロッパ産)

(3) H.carnea ( n )

(4) H.viridis ( n )

(5) Pelmatohydrarobusta(日本産エヒドラ)

(6) 種不明 (オース トラリア産)

B) 突然変異型 (H.magniPabillata)

(1) Mini(mini･1,12,13,14).Smallbodysizewithhigh buddingrate.

(2) Maxi(maxi-1,12).Largebodysize.

(3) L4.Largebodysizewithlowbuddingrate.

(4) Multi-head(mh･1,-2,-3).Secondaryhypostomesareformedallalong

thebodylength(abnormalbuddingzone?).

(5) Twistedcolumn(ts).Extendedpeduncleformstwistedcolumnstruc-

ture.

(6) Holotrichousisorhizaminus(hem-3,･10).

(7) Holotrichousisorhizadeformed(nem･1,･14,-15).

(8) Malesterile(ms-1,-2).Non･motilesperms.

(9) Femalesterile(def1-12,1-13).Eggsnotfertilized.

(10) Embryolethal(defl･14(a),1-15(早)).Fertilizedeggsproducedbe-

tweenthemdonothatch.

(ll) Regeneration-de丘cient(一eg-1,-9,･16,･19,def2-3,2-4).

(12) Non-feedingstrain(ts)(nf-1).Producedbylossofinterstitialcellsby

high temperaturetreatment(23OC)ofparentalstrainsf･1.

(13) Non･feedingstrain(nf-2,13,-21).Producedbyoccasionalspontaneous

lossofinterstitialcellsfromparentalstrains(sf･2,･3,121).
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(14) Non･feedingstrain(nf-17).Normalincellcompositionandcancapture

brineshrimpbutcannotinjest.

(15) Bodytentacled(nf-ll).Tentaclesmovedownfromhypostometobody

columnduringgrowth.

(16) Pinchedbuddingzone(E4).Buddingzonebecomesverynarrow in

widthwhenbudsareformed.

(17) Supernumeraltentacles(E6).10-13tentaclesperhypostome･

(18) Buddingde丘cicient(ts).Verylowbuddingat23oC･

C) 細胞系甜キメラ系統 38

F. シ ョウジ ョウバエ (Drosophila)(731系統･4集団)

1.キイE)ショウジョウJtェ (DrosophilanelanogaSter)540系臥 4集団

A) 野生型系統 (336)

1) 純系 (4)

OR-NAG,Sa仇arhand,Canton-S,Hikone-R

2) 地理的系統 (51)

3) i80-female系統

1976年 沖縄･有意島 (190)

B) 央賂変異型系統 (113)

1)Ⅹ 典色体 (45)

B,pn,V,W,wa,wa仙,yW,y2wa,yB & yf:-,y'YBB/OR-X 良yf:-,

y'YB'/yw叫4raSS,W.,y,y豆,ywmf&yf:-,帆,I,ywnf,fB(1)N/FMb,
Df(1)bbyBll/FMb,ywnr81tIB/FMe,CIB/dor,Back(M-5),ywr./FMe,

ywfBr80た/FMe,ySeChoov/FMS,fufICIB,New BineC,y20vvI,Df

(1)2801-I/FMi,DfrL)B" -21/In(1)8¢†tn(1)AM BCTcar,DjU)¢t皇08-42y/FMi,Df(1)
N8/FMl,Df(1)N2仙~$lweb/FMA,Df(1)N28←106/FMb,Df(1)8VrDp(1;I)1018Pl
&yf:=,Df(1)W288-lly/In(1)dl-49vyHw仇294,Dt(1)W258-4皇y/FMl,Df(1)

W268~45y/FMb,Df(1)W!08-48yec88PIDp(1;8)W'eO良yf:-,Df(1)rSt2/FMl,Df
(1)808W4/Dp(1;8)scJ4,l(1)Dre,y㈹ei9neibl/FM7

2) 第2染色体 (39)

bpr,bw,aldpらpr,vgbw,bwYl/SMICy(K&K),bwア1/SMICy(AKY),

珊Ie/CyO,dacnbw/Coo,bwyl/SKICy(DGJ),bwT'1/SMICy(OR-NIB),bwVl/

Zn(BL)CyCyL,cn,¢nbw,Cy/DJWa)I-2,Cy/Df(da)I-Br,血/SKICy,dpcn

bw,L2,nw皇/In(CL)Cytn(BR)NS,Cy,rbl,SpBl/SKICy,SpBIL/SMICy,

SD-5/SM-1Cy,SD-rB/SM5Cy,NH-8/SKICy,SpSD-5/SMICy,SSpSヱト

rB/SKICy,SpNH-8/SKICy,tva-9/SMICy,vg,M(a)B/SKICy,l(a)glcn

bw/S脇 ,bwJ/Cy¢n2L▲SP虫,eddpcl,80,CnVgかW,aprvg,lubw,vgD/SM5
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Cy,DjtBR)vgB/SM5Cy,DjtCR)vgC/In(aLR)RevB,D/(BR)vgC'/SM5Cy.

3)第8染色体 (16)

cu,elユ,Mte)hS8T/Zn(SL)PMe,Pr/TMSSb,Pr/TMSSb(KTN),Pr/TMSSb

(AGJ),88,08ca7d/The,St,egg,ruCuea,Gym,ebd28が pba;/TMl,t7b180,8e

BSAe'ro,barle,mle(3)132/TM3.

4) 第4染色体 (4)

eyt,bt,gvl,SVn.

5) 浪合染色体 (15)

cn;St,VgSe,Onbw;rie,BaSC;bwVl/SMICy;TMSSb/U83,8u(8)2;bw.BaSC;

Pn Sb;Xa,ZnSC;SKICy/Pn;Sb/Ub∬;SPa90l,SMICy/Pn;TheSb/Pr,

bw;ef,V;bw,sbd2bが/Xa,bw;cd,pbx/Xa,ywa;叩,Sa;llfl/d;-;nle(a)182/
TMaFM7a･,TMC/Pr.

C) 襟準型第2染色体ホモ系統 (60)

D) 逆位系統 (64)

1) 多型的逆位 (38)

In(aL)i

ln(CL)W

In(aL)A

Zn(BR)NS

In(SL)P

Zn(BL)Y

tn(SR)P

tn(BR)C

tn(SR)K

2) 偶発的逆位 (20)

E) 実験集団 (3)

勝 沼 1963

BBD;34A

98C;sac

aeA;83E

SCA;56F

68A;ran

eSF;75C

89D;96A

9BD;loop

86F;9rA

勝 沼 1976

石壇島 1976

2.7ナナスシヨジヨウJtエ (DrosophilaananaSSae)(60系統)

A) 野生型系統 (12)

B) 契点変異型系統 (38)

1)Ⅹ 染色体 (6)

kk,wBny,Wy,y,CtT.vg

2)第 2染色体 (15)

もW,BRA,8Be,bpea,a,cdbw,eyg,Se,Cd,cabwb,Ptpea,Lも(B)/Dl

(A),M(a)rBblDl,Dlt/M(a)91,Dlt/Pus

8) 第3染色体 (ll)
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noc,pe,brip¢,M-Cp好,ri,ru,rubri,bS,Rfnot,Snpbriru,Trrup∬1
4) 第4艶色体 (1)

的 07- '

5) 混合染色体 (5)

bse;pが,apea;briru,I;ca,aee;briru,nbl;Z)pea

3.オナジショウジヨウJtエ (Dro80Philaei仇ulanS)(123系統)

A)野生型系統 (109)

1) 地方牡 (37)

2)i80-female系統 (72)

8) 央鉄変異型系統 (14)

1)Ⅹ 染色体 (4)

WIylyWIV

2) 第 2染色体 (4)

net,bw,8pn,Lhr

3) 第 8染色体 (3)

St,Be,e
4) 浪合染色体 (3)

V;bw,bw;et.y;bw;88
4.DTQBQPhllamazlrlLlana(52系統)

A) 野生型系統 (50)

B) 突然変異型系統 (2)

cnbw,cn.

5.地租 (28雀)

D.auraria,D.biauraria,D.triauraria,D.quadraria,D.払kahaehii,D.

G. コナマダラメイガ (Ephestiak伽ielZakilgn)

NCR(wild)

も/a

仇l/nl

a/a

H. カ イ コ (BombッxmoriL.)

央点変異系統 89系統 (72遺伝子)

自然また杜人為的に発現した突然変異で,卵 ･幼虫･蝿 ･成虫の各時期妃王っている.

人為的併発原として恥 各覆放射線や化学物質などがある.これらの系統は染色体の連関

改定やその他遺伝学的分析を行うために使用される.

第 1連関群 (oB;Gel,BCh;e;Vg･,od)



弟 2連関群

第 3 連関群

第 4 連関群

第 5連関群

第 6 連賄群

第 8連関群

研究材料の収集と保存

(p;+p;pN;pS;pS4-1;pSA~2;GrB;Y;oat)

(le肋;lenL;ze)

(L;Spc)

(pe;pebw;pet;ok;re;ref;oc)

(BOA;EB暮;BN;EN′,IEKeN';EHENN-1;b2)

(st;Amy-d;Amy-hc)

127

第 9連射群 ((a)

第 10連関群 (wl;jl;W2;W.;WOZ;wA;wb;Dew)
第 11連関群 (K;Bu;Np;8p)

第 12連関群 (Ng)

第 13連関群 (ch)

弟14連関群 (N ll; N l2; U)

第 15連射群 (Slg)

弟 16連関群 (め)

第 17連朋群 (ぬ )

第 18連関群 (elp)

第 19連関群 (nb)

第 21連附群 (rb)

弟23連関群 (ep)

弟25連的群 (Nd)

兼 27連関群 (80)

そ の 他 Spl;Bs.

E 変異型4系騎;辻伝的モザイク2系統
在来品櫨系統 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｡ツバなど広い強度に王っ

ている.ここに保存されているものはその中の-帝で,放射線感受性や抵抗性の系萩など

がある.

青熱;アスコリ;排紅;漠川;金色;漸江;青白;大正白;支 108;支

108(旧);日本錦 (p22);大連

染色体鼻常系統

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

の卵色や幼虫裁板によって雅雄を区別することができる.

垢座系統 37系統
(

W･Sa転座系 7′-･..( ノー..(
W 原 (W･+P･pSAy),(W･十9･pS4Y)( ′→､.--･･､
ZW II (+od･W･+P･pS4y/od)

( ′･--■･･､′--ヽ､
ZIOl (+Od･W･+9･pSa/+Oa/od)(雌致死,2系統)
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Z191 (
E;i

P･Sa転座系 6

)( ∫ ,2 ′)

′←-~~~̀̀̀̀̀̀̀̀一ヽ
Dup (十g･pSaY+oa暮/poat)(2系統)

,~■̀̀̀̀̀̀̀ー
Q121 (十g･pS4+Oal/pYoat/pyoat)(2系統)′-=~ =-ヽ
C32 (984･+J'Y+oat/poat)(+)I-Y 間交叉価の高い系統)(2系統)
その他の W 長座系 11

■--~~~~ー
T20 (W･+tqi)(2系統)

,一~~~-ヽ
0-t (W･V(-pe))(2系統)

′~-･ヽ
(W･+タe+Ok)
Eu Iu

Oh-t (W･+Pe),(W･+Pe+re)
Eu
(W･+oQ･+Pe+Ok)

bl (W･V'+Pe+ll+l皇/Pell+12(又はpe+ll12))(Pe雄 l/皇致死)
′-~-I
(W･γ+Pe+tl+12/+Pell+12(又は +Pe+Jll色))(十g&雄 1/亀敦死),~~̀̀̀̀̀̀-ヽ
(W･V+re/vrel)(赤卵致死)

W 転座不安定系 4
Eu
(W･pB)(2系統)

(W･pN)(2系統)

検定用 W 転座系 9
亡=d Iu 亡=-コ 亡;illlli=ヨ

限 性 虎 蚕 (W･Ze),(W･Ze,pore),(W･Ze,Ge,pore),(W･Ze,ch,pere),E:i■■iコ 』iヨ Iu
(W･Ze,Ao),(W･Ze,ch,pere,ws),(W･Ze,pere,oc),′-~~-- メ-~~~-､
(W･Ze,peSeh,od),(W･Ze,re,os,e)

ⅩⅠⅤ･ⅤⅠ転座系 7
GII l (U･BEP)

■--~､
GH 3 (U･EN)

GII 4 (U･EH)
■-lll､

GII6 (U･ENQEu/+ +)
■■-~~､

GII8 (U･EKJ'ED/++)
′一一･一

GE 9 (U･EHP/ED/+ +)
一~■.ヽ

GEIO (U･ENoa/+ +)

不分離 (トリソミーを含む)系統 6系統

SAlY (pS/pM/+J')

Ndj3 (+P./+relpeokre)

Ndj6 (+PerC/Pere/(-pe)+re)

ONd3 (W･Ⅵ-pe)/pere)
′■･--､ (

6･14型 (Nl2･ENoNc/+ +)

そ の 他 2系統

bew 淡;bw3
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以 上 合 計 152系統

Ⅰ. ネ ズ ミ

昭和 26年に北大理学部より青田俊秀前細胞漣伝部長によって,ラットおよびマウス約

10系統が移され細胞遭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,海外学術粛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?辻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薪の維持が始まった.昭和 59年に辻伝研が国立大学共同利用機

関-移行されたのに伴い,遺伝美浜生物保存研究センターとして改赦され,同時に設置さ

れた噂乳動物保存研究室においてこれらの系統維持業務が行われている.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

が罪められた.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組換系は,細胞渡伝研究部門の第1ネズミ南官舎で維持されてい

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年よりマウス受精卵および相子の凍結保存事業が開始された.

I.系枕維持をしている近交系マウス (Mugmusculusdomesticus)(38系統)

実験用近交系マウス の基 準 系統 と して,下記の系統を次萌の H･2congenic系競,

RecombinantInbred(RI)系統,染色体変異を持つ系統,突然変異辻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室内で維持管理 している.飼

育孟内は全新鮮空気方式による空訴装置により温度 21-26oCに保たれており,また,微

生物汚染を防ぐためラミナフtl-型飼育柵を使用している.系統名,由来,兄妹交配の世

代数,毛色辻伝子および H-2ノ､ブrzタイプは次の通りである.

A/WySnJ Jax-Ms(1984,F186),F186+19,aa,bb,cc,H-2■(SPF)

AKR/J Jax-Ms(1984,F161),F161+19,aa,BB,cc,H-2k(SPF)

A2G/OLA//HSD Ola-→Ms(1988,F?),ど?+4(SPF)

BALB/cAnN NTH-Ms(1984,F178),F178+20,cc,ミエローマ高弟系,H-24

(SPF)

BALB/cByJ JA芝-→Ms(1987,F173),F173+6,cc,H-2d(SPF)

BALB/cJ JA芝-Ms(1986,F156),F156+8,cc,班-2d(SPF)

BALB/cUcsd Os-Ms(1978,F?),F?+42,cc,H-2d(CV)

CBA/J Jax-Ms(1984,F194),F194+16,AA,BB,CC,H-2IL(SPF)

CBA/StMs Ms-Nga(1965,F34)-Ms(1978,F75),F75+45,AA,BB,CC,

H-2k(CV)

CBA/CaHN NIH-Ms(1984,F65),F65+20,AA,BB,CC,H-2k (SPF)

CE/∫ JA芝-Ms(1987,F102),F102+5,co(SPF)

C3H/HeJ Jax-Ms(1984,F182),F182+19,AA,BB,CC,H-2k(SPF)
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C57BL/6J Jax-Ms(1984,F152),F152+19,aa,BB,CC,H-2b(SPF)

C57BL/6ByJ Jax-Ms(1986,F132),F132+6,aa,BB,CC,Hl2b(SPF)

C57BL/10SnJ Jax-Ms(1985,F29),F29+13,aa,BB,CC,H-2b(SPF)

C57BR/CdJ Jax-･･Ms(1987,F?),F?+6,aa,bb,CC,H-2k(SPF)

C57L/J Jax-Ms(1984,F161),F161+17,aa,bb,lnln,CC,H-2b(SPF)

C58/J Jax-Ms(1985,F200),F200+15,aa,BB,CC,H-2k (SPF)
DBA/1J Jax-Ms(1982,Fl12),Fl12+26,aa,bb,CC,dd.H-2q(SPF)

DBA/2J Jax-Ms(1984,F151),F151+17,aa,bb,CC,dd,Hl24(SPF)

DM/Shi Shi-Ms(1982,F38),F38+24,cc(SPF)

GR AichiCancerCenterIast.-Ms(1981,F87),F87+27(CV)

HRS/∫ Jax-Ms(1984,F75),F75+15,hrhr(SPF)

Ⅰ/LnJ Jax-Ms(1984,F84),F84+13,aa,bb,CC,dd,pp,ss,Phkb(SPF)

IQI Jic-Ms(1985,F28),F28+15,cc(SPF)

MA/MyJ Jax-Ms(1983,F?),F?+23,cc(SPF)

NZB/BINJ Jax-Ms(1988,F134),F134+3,aa,BB,CC(SPF)

P/J Jax-Ms(1987,F163),F163+6,sese,pp(SPF)

PL/∫ ユax-Ms(1987,F137),F137+8,cc(SPF)

PT Os-Ms(1986,F26),F26+13(SPF)

RIIIS/∫ Jic-Ms(1985,F63),ど63+13,cc(SPF)

RFM/MsNrs Nat.Inst.Radiol.Sci.-Ms(1987,F65),F65+7,aa,cc,H-2E

(SPF)

SJL/J Jax-Ms(1982,F95),F95+29,AA,BB,cc,pp,H-28 (SPF)

SM/J Jax-Ms(1982,F106),FIO6+20,Av/aora/a,BB,CC,H-2'

(SPF)

SWM/Ms CityofHopeMedicalCenter-Ms(1953,F?),F?+114,cc(CV)

SWR/J Jax-Ms(1984,F150),F150+20,AA,BB,cc,H-2q(SPF)

WB/ReJIW Jax-Ms(1987,F?),F?+6,aa,BB,CC,H-2J(SPF)

129/∫ ユax-Ms(1984,F98),F98+14(SPF)

2.系統推特をしているⅡ-2コンジェニック系マウス (43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+13(SPF)

H-2b¢ BIO.129(6M)/SnfICR:Jax-Ms(1977,F52),F52十39(SPY)

H-24 BIO.D2/nSnJ:Jax-Ms(1983,F22),F22+20(SPF)

H-2E BIO.M/Sn:Jax-Ms(1984,F?),F?+17(SPF)
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H-2g BIO.HTG/2Cy:Jax-Ms(1982,F19),F19+25(SPF)

H-2g2 BIO.GD: C.S.David-Ms(1984,F?),F?+16(CV)

H-2hB BIO.A(2R)/SgSnJ:Jax-Ms(1982,F20),F20+26(SPF)

H-2h4 BIO.A(4R)/01a:Ola-Ms(1982,F?),F?+27(SPF)

H-213 BIO.A(3R)/SgDvEg:Jax-Ms(1985,F?+8),F?+8+15(SPF)

H-215 BIO.A(5R)/SgSnJ:Ja芙-Ms(1982,F20),F20+25(SPF)

H-2j 忠lo.WB(69NS)/Sn:Jax-Ms(1982,F19),F19+26(SPF)

H-2k BIO.BR/SgSnJ:Jax-Ms(1984,F26),F26+18(SPF)

H-2n BIO.ARM/01a:01a-Ms(1983,F?),F?+23(SPF)

H-2p■ BIO.Y/Sn:Jax-Ms(1987,F?),F?+6(SPF)

H-2q BIO.C/Ola:Jax-Ms(1985,F?),F?+16(SPF)

H-2qpl BIO.DA(80NS)/Sn:Jax-Ms(1987,F?),F?+7(SPF)

H-2' BIO.Rill(71NS)/01a:Ola-･Ms(1982,F?),F?+30(SPF)

H-28 BIO.S/Ola:Ola-Ms(1985,F?),F?+12(SPF)

H-2t2 BIO.S(7R)/01a:01a-Ms(1985,F?),F?+14(SPF)
H-2t3 BIO.HTT/01a:01a-Ms(1985,F?),F?+17(SPF)

H-2t4 BIO.S(9R)/01a･.01a-Ms(1985,F?),F?+16(SPF)

H-2tL BIO.PL(73NS)/Sn:Jax-Ms(1982,F17),F17+26(SPF)

H-2' BIO.SM(70NS)/Sn:Ja光-Ms(1983,F22),F22+22(SPF)

H-2yl BIO.AQR/Ola:01a-Ms(1982,F?),F?+28(SPF)

H-2y2 BIO.T(6R)/Ola:01a-Ms(1985,F?),F?+14(SPF)

A 系 (6系統)

H-2&l A.AL/Ola:01a-･Ms(1982,F?),F?+26(SPF)

H-2b A.BY/SnJ:Jax-Ms(1982,F20),F20+23(SPF)

H-2f A.CA/Sn:Jax-Ms(1982,F23),F23+28(SPF)

H-28 A.SW/Sn:Jax-Ms(1982,F20),F20+28(SPF)

H-2tl A.TL/SfDvEg:Jax-Ms(1984,F?),F?+21(SPF)

H-2t2 A.TH/SfDvEg:Jax-Ms(1984,F?),F?+19(SPF)

C3H系 (5系統)

H-2b C3H.SW/SnJ:

H-2J C3H.JK/Sn:

H-2ol C3H.OL/N:

H-202 C3H.OH/N:

H-2p C3H.NB/Sn:

BAL古/C系 (2系騎)

H-2b BALB.B/Ola:

H-2k BALB.K/01a:
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ユax-→Ms(1982,F22),F22+23(SPF)

Jax-Ms(1982,F22),F22+32(SPF)

NIH-Ms(1981,F?),F?+26(CV)

NIH-Ms(1981,F?)-Jic-Ms(1985,F?),F-?+20(SPF)

Jax-Ms(1982,F18),ど18+35(SPF)

01a-Ms(1981,F?),Jic-Ms(1985,ど?),F?+19(SPF)

01a-Ms(1982,ど?),F?+27(SPF)
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DBA/1系 (2系統)

H-2d Dl.C/Sn:JAR-Ms(1982,F19),F19+26,aa,bb,CC,dd(SPF)

H-2qpl Dl.DA/Sn:Jax-Ms(1983,F17),F17+24,aa,bb,CC,dd(SPF)

AKR 系 (1系統)

H-2zh AKR.M/nSn:Jax-Ms(1987,F?),F?+8(SPF)

LP系 (1系統)

H-2r LP.RIII/Sn:JAR-Ms(1987,F?),F?+7,cc(SPF)

NZW 系 (1系統)

班-2d NZW.H-2A(ZWD/12):JuntendoUniv.→Ms(1988,F?),F?十3(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 Ⅱ-2ハブtlタイプ 交配世代敦 H-2遺伝子の由来 育成開始時期

兄妹交配によって維持している系統
BIO.MOL-TENI wml
BIO.批ol-TEN2 wm2
BIO.AlOL-NSB wm3
BIO.祉ol-0HAt wm4
BIO.AIOL一班SAt wm5
BIO.池OL-ANJ wm6
BIO.A(OL-SGR wm7
BIO.MOL-ORB wm8
BIO.A(OL-YNG wm9

BIO.GAS-QZN wcl

N12F27+12
NIOF37
N12F17

N12F20+ll
N12F23
NllF39
NIOF40
N12F42
N13F31
N12F26

Mol.Teれl

Mol.Ten2
Mol.NSb
A401.Ohm
池ol.独m
Mol.Anj
班oI.Sgr
A(oI.Okb
Mol.Yng
CAB.Qzn

系統保存林で SPFとして維持している系統
BIO.MOレTENI wml N12F17+24** Mol.Teal
BIO.MOレSGR wm7 FIN12F15+26**Mol.Sgr
BIO.MOL-OHM wm4 N15Fll+22** Mol.Ohm

某し交配によって育成中の系統

m

m

m

m

の

弼

粥

弼

弼

粥

粥
粥
粥

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1
1
1

BIO.Caも-Tch wc2 N24 Cas.Tch 1979

■研究途上の系統であり一般-の分恥 ま未だ行っていない.

**SPF化以後の世代敦.

4.BIO.)lOL-Ⅱ-2コンジェニック系由来の El-2染色体租換系 (23系統*)

両親の H-2
ハブtZタイプ

組換体 E-2額蛾の構成と組換え点
系統名/旧称 世代敦 ′､ブtz

Fイブ K A E S D
A/wm7 B10.A(R201)/(R101)
r r (R202)/(R102)
, , (R203)/(RIO8)
■ ′ (R204)/(RIO4)
, , (R206)/(RIO6)
■ ′(R207)/(RIO7)
, , (R208)/(RIO8)

N4F35
N4F33
N3F27
N4F28
N4F28
N4F32
N4F21

aw l k lw
&W2 k k
aw8 k k
aw4 w Ik
aw6 w Ik
&W7 w Ik
aW8 k k

W W W
k a lw
k lw v
k a a
k a A
k 也 a
i a 1w
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J, , (R209)/(RIO9) N4F288W9
, , (R211)/(Rlll) N4F27&w ll
･ ･ (R212)/(Rl12) N3F288w l2
, ･ (R213)/(Rl13) N4F268w l3
, , (R214)/(Rl14) N3F25aw 14
, , (R217)/(Rl17) N4F26aw 17
, , (R218) N22 aw 18**
b/wm 7 BIO(R231)/(R401) N3F24bw l
, , (R233)/(R403) N4F23bw 3
′ ′ (R236)/(R406) N3F26bw 6
′ ′ (R237)/(R407) N3F22bw 7
′ ′ (R239)/(R409) N3F22bw 9
a/wm l BIO.A(R241)/(R201) N4F27aw 41
a/wm8 BIO.A(R251)/(R501) N3F26aw 51
a/wn 4 B10.A(R261) N3F15aw 61
′ BIO.A(R262) N3F17aw62

313

d

W
a
d
d
d
d

W
W
W
b
ち
d

W
W
d

d

W
a
a
也
也
d

V
W
W
b
b
?
～
?
?

k
k

W
W
k

W
W
W
W
W
b
b
?
～
～
?

k
k

W
W
k

W
W
W
W
W
b
b
?
?
?
?

W
k

W
W
W
W
W
ち
ち
ち

W
W
W
k
良

W
+研究途上の系親であり一般-の分訣はまだ行っていない.

**まだホモ角棒が得られていない.

5. リンパ球表面抗原遺伝子のコンジェニック系マウス (4系統)

B6-Ly-2.1,3.1 Jic-.Ms(1984,F12),F12+14(SPF)

B6-Ly-2.1 AichiCancerCenterlnst.-Ms(1983,F?),F?+10(CV)

B6-Ly-1.1 AichiCancerCenterlnst.-Ms(1984,F7),F7+18(CV)
B6-Ly-2.3,3.1 Ms,N12F5(CV)

6.Recombin&ntlmbred(RI)系統 (7系統)

CXBD/By Jax一Ms(1985,F?),F?+12(SPF)

CXBE/By Jax一Ms(1984,F?),F?+16(SPF)

CXBG/By Jax-Ms(1984,F?),F?+12(SPF)

CXBH/By Jax→Ms(1984,F?),F?+20(SPF)

CXBI/By Jax一Ms(1984,F?),F?+17(SPF)

CXBJ/By Jax→Ms(1984,F?),F?+17(SPF)

CXBK/By Jax一Ms(1984,F?),F?+18(SPF)

7.染色体変異を持つ系統 (7系妹)

CBA/CaHN･T6

BIO.BR.YdeI

Rb(2.18)6Rma

Rb(6.16)24Lub

Rb(5.17)7Rma

Rb(8.12)

Rb(9.15)/Ms

REF/DnJ

NIHーMs(1984,F57),F57+21,Translocation(14,15日SPF)

Ms(1973),?+F19+Nl+F42(CV)

Jax一Ms(1984,F21),F21+13,aa,BB,CC(SPF)

Jax一Ms(1984,F21),F21+17(SPF)

JaxーMs(1984,F21),F21+14(SPF)

L也beck一Ms(1983,FO),F19(CV)

Ogasawarals.一Ms(1977,BALB/Cに戻し交配)N13Fll(CV)

JaxーMs(1988,F136),F136+4(SPF)
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8.T/t一〇omple王のコンジェニックマウス (5系統)

C3H/HeSn-Ttf/+tf Jax-Ms(1985,ど3),F3+16,Brachyury(T),tufted(tf)

(SPF)

C3H-Ttf/tO+ Jax-Ms(1986,F1),F1+9,tailless0(tO)(SPF)

C3H-Ttf/tY18+ Jax-Ms(1986,F1),F1+8,taillessIWild18(tY18)(SPF)

TF/GnLea/aTtf/+tfJax-Ms(1984,F78),F78+16,Bracbyury(T),tufted(tf)

(SPF)

TT6/LeTtf/t8+ Jax-Ms(1985,F54),F54+9,t-6(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 (14系統)

B10-ap Ms由来 (1976),F?(ap.ce)+N2(BIOと交配)+F14+Nl(BIO

BIO･Po

B6C3Fe･a-b-si

C57BL/6J-bgJ/+

B6.C-H-2bnl乞/KhEg

C57BL/6トAv~∫-Ta

+/+Tfm

B6.CIAy-J-TaBy/十

B6.C-aTaBy/+

C57BL/6J-sg++/+
dse

C3H/HeHa-Pgk･18

C3HeB/Fe丁Inr

STOCKhpg/+

B6C3Fe-a/a-qk

と交取)+F3+Nl(BIO と交配)+F5+Nl(BIO と交配)+F9+

Nl(BIO と交配)+F7,alopeticaperiodica(ap)(CV)

Ms由来 (1978),F55(Po.ce)十Nl(BIOと交配)+F19+Nl(BIO

と交取)+F9+Nl(BIO と交配)+F10,Post-axialpolydactyly

(Po)(CV)

Jax-Ms(1987,F4),F4+3,silver(si)(SPF)

Jic-Ms(1983,N4),N4+N3+F23,beige-∫(bgJ)(SPF)

Jax-Ms(1985,ど?+8),F?+8+13(SPF)

Jax-Ms(1984,F27),F27+13,Testicularfeminization(Tfm)

(SPF)

Jax-Ms(1984,N2F2),F2+12,Tabby-Bailey(TaBy)(SPF)

Jax-Ms(1985,N18F36),F36+9,Tabby-Bailey(TaBy)(SPF)

Jax-Ms(1986,F?),F?+5,staggerer(sg)(Spy)

Nrs-Ms(1985,F4),F4+14,Ⅹ･linkedPgk･1&(SPF)

Jax-Ms(1986,F?),F?+5,nervous(nr)(SPF)

Jax-→Ms(1988,F19),F19+1,hypogonadal(hpg)(SPF)

Jax-Ms(1988,N19),N19+F1,quaking(qk)(SPF)

C57BL/6J-Av~J-YSxリax-Ms(1988,N13),N13+ど1,Sexreversed(Sxr)(SPF)

10.系統推持している近交系ラット(Rattusnorvegicus)(6系統)

Act/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-.F112で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現在 FllO+19.

F344/MsfW (別名 Fischer/Ms): 1956年に Dr.Jay(米国)より北大理 (牧野)-

1958年に遺伝研-.毛色遺伝子は cc.F122で SPF化 (実中研,fW/Jcl).1986年,

F140で静動協-.F141で SPF化 (静動協,fSD).現在 F122十27.

LEJ,(別名 Long-EvanS/Ms): 1956年に米国 Paci丘cFarm より北大理 (牧野)へ.同
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年に遺伝研-.毛色は aaCChh.F63でSPF化 (実中研,fW/Jcl).1986年,F78で

実中研- (この line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,玉SD).現在 F80+6.

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 F66+6.

WKAM/MsfW (別名 Wistar-King･A/Ms):1953年にWister研究所よりF148で北大

理 (牧野).同年遺伝研-.毛色遺伝子はAAcchh.F210でSPF化 (実中研,fW/Jcl).

1986年,F228で静動協-.F229で SPF化 (静動協,玉SD).現在 F211十25.

WM/Ms(別名 Wister/Ms):1944年に東大農学部(増井)より北大理(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

F81+26.

ll.野生ハツカネズミ類 (26系統)

我,及び亜種名 略 号 採 集 地
兄 妹 交 配 採 集 時 期
世 代 数 または由来

Hue nuSeulus
M.n . M.MOL-MSM
nolosginuS M.Mol-Hkz

M.Mo1-Kgs

M.帆 . M.Don-Sey
domeSlicus M.DOM-PGN1

M.DOM-PGN2

M.Don-Blg
(元の記号 DBP)
SR/Cam

M.m . BFM/2Ms
breviroStriS (元の記号 BRV/2)
M.m. M.MUS-NJL
nusculus

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)

F28 1978年4月
(集団飼育)1979年1月
F6 1979年11月
(集団飼育)1978年11月
F23 1979年9月
F24 1979年9月

ブルガリア F13

Skokholm 島(イギ リス) F?+4+151962年
Montpellier(フランス) F15+30

Northern(デンマーク) F26 1980年9月
Jutland

M.MUS-BLGl ブルガリア F23
M.MUS-BLG2 ブルガリア F3+24
(元の記号 MBT)

M.n. M.Cas-Bgr1
oastaneus M.Cas-Hmi

M.Cas-Mat
M.m. M.Bac-Iran
bactrianus

M.帆.Subsp･ M.Sub-Bjn2
M.sub-Bin3

M.Sub-Jyg
M.sub-Shh1
M.sub-Ac1
M.sub-Ias2

Bogor(イ ンドネシア) F12
和美(台湾) F7
マレーシア F4

Mashhad(イラン) F4

北京(中華人民共和国) F15
北京(中華人民共和国) F8
碁略関(中華人民共和国) F20
上海(中華人民共和国) F12
水原(韓国) F10
水原(韓国) F12

1984年4月
1986年6月
1987年2月
1985年2月

1980年11月
1980年11月
1981年3月
1981年5月
1984年9月
1984年8月
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M.sub-hs3

M.sub一Kjr

A(.mb-Cht
ZEN

水原(ヰ国)

Kojuri島(韓国)

成都(中華人民共和国)

ブルガリア

F12 1984年9月
F16 1984年 9月

F14 1981年5月

F6 1984年4月

上記のFの次に近文世代款を示した系統以外杜,集団飼育希で繋殖維持して いる.
12.SPF飼育されている野生マウスよ tJ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 遭伝研-,現在 F29+4.
13.凍結肱で保存しているマウス系統

系 統 名
129/Sv-terHi
129/Sv･terLow
129/Sv･SICP
A.BY/SnJ
A.CA/Sn
A.TH/SfDvEg
A.TL/01a
A/HeJ
B10.129(6M)/SnaCR
BIO.A(2R)/SgSnJ
BIO.A(3R)ノSgDvEg
BIO.A(4R)/Ola
BIO.A(5R)/SgSnJ
忠lo.A(R262)(4cell*ll)
BIO.A/SgSnJ
BIO.ARM/Ola
BIO.AQR/01a
BIO.BR-YdeI
BIO.BR/SgSnJ
BIO.CAS-QZN
BIO.DA(80NS)/Sn
BIO.D2/nSnJ
BIO.G/01a
BIO.GD
BIO.HTG/2Cy
BIO.HTT/01a
BIO.M/Sn
BIO.MOL-MSM
BIO.MOL-OHM
BIO.MOL-ORB
BIO.MOL-SGR
BIO.MOL-TEN1
B10.MOL-TEN2
BIO.PL(73NS)/Sn
BIO.Rill(71NS)/01a

凍結圧政 系 統 名
78 BIO.S(7R)/01a
35 BIO.S(9R)/01a
99 BI0.S/Ola
446 BI0.SM(70NS)/Sn
31 BIO.T(6R)/Ola
62 BIO.WB(69NS)/Sn
361 B6-Ly-I.1
36 王姶-Ly-2.3,3.1
456 B6C3Fe-a/a-wst
293 B6C3F1

27 BALB.B/01a
690 BALB.K/Ola
24 BALB/cAnN
l1 BALB/cJ
450 C3H.JK/Sn
51 C3H.OL/N
79 C3H/HeJ
62 C57BL/10SnJ
236 C57BL/6J
16 C57BR/CdJ
55 CBA/N
67 DBA/2J
60 1CR

26 LT/Sv
lO LTXBJ
80 M.MOL-MSM

66 M.sub-Kjr
12 Rb(6.16)24Lub
43 Rb(2.18)6Rma
26 Rb(5.17)7Rma
70 Rb(6.16)24Lub
67 Rb(9.15)/Ms
ll SWR/∫
137 WB/ReJ-W
216

凍結旺数
5

90
6
71
98
44

1
5
228
63
44

22
3
247
766
36
731
476
1610
13
50
186
767
169
53
39
35
28
33
32
92
7
104
137
10780
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14. その他飼育繁薙中の野生ネズミ粁 (2系統)

クマネズミ (Rattusyattus)

ホンコンクマネズ ミ (R.Y.PaviZ)ectus):1972年にホンコンにて採集.野生色毛

(2〝-42),F15以後集団飼育

ミラJt,ディァ (Millardianel払血):1972年にインドにて採集.ラットとマウスの中

間の大きさでおとなしい (2n-50).F15でSPF化 (実中研,fW/Jcl).SPFライン

は現在 F15+18

15.推持しているネズミの鷹蕩系統 (液体窒素中に凍結保存している)(42系紡)

マウスエールリッヒ腫蕩 (丑LDおよび ELT)

マウスミエt,-マ (AISPC-1,AdjPC-5.X5663,ⅩNP,ⅩCl,AlOPC31-B,MOPC

$15,MOPC-70A,XOPC-104E,MOPC-315,6616,62-1,68-4)

マウスアクチノマイシン鹿蕩 (Act-4,Acト7,Act-S)

マウス肝癌 (AlE129P,Am 134:正系 Ch.Ib,If,Ⅰ65,M8,08.Se,Y)

マウステラトーマ (OTT6050,F-9,STT-2,OTTIOA-5,OTTIOSn-3,O鑑TB6-5,

OKTC3Ⅱ-1,OKT129-1,CICM:-1,CICM-2,CBLl,STE-1)

ラット青田肉h

BIO.MOL-TEN皇(雌)に自然発生した腫蛎:同系マウス皮下継代 11代,4代目以降

BIO.MOL-TENl系にも移凍推代を壮じめ 10代になっている.艶色体数は相方共,

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.細 菌

(1) EeCheriehiaooli(大腸膏)

野生株;

栄養要求性突然変異株:

約 15,000株:辻伝学研究に有用な遺伝子マー
カーを抽える.

X,B,S,C,Row
アミノ酸要求性,プリン要求性,
ピリミジン要求性,ビタミン要
求性 トランスポゾン挿入変異株
など 7,000株

薬剤抵抗性突蕗変異株,フ1-ジ抵抗性突然変異株,放射線感受性突然変異

株などの変異株および Efr株: 500株

温度感受性突然変異株: 約 5,000株

DNA複製欠失変異株 15株

RNA合成欠失変異株 100株

ムレイン生合成欠失変異株 55枚

細胞分裂欠失変異株 200株

膜蛋白欠失変異株 22株

リボソーム茸自変異株 79枚

兼同定欠失変異株 約 4,400株
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カーボン･クラークの合成プラスミド2000種を含む pLC-コ レクシ ぎン

2000株

合成プラスミドを含む株こ 500珠

(2) Su恥Onellatyphinuriun (ネズミチフス菌):細菌べん毛に朋する遺伝学的

研究に用いられた系統を主として保存している.

野生株;

栄養素要求性突然変異株:

無べん毛性突然変異株:

非運動性突然変異株:

Salmonellaabortus-equi

野生株:

無べん毛性突然変異株:

TM2,LT2

150株 ピリミジン要求性など

1,000株

120珠

SL23

1,000株

J<ん毛抗原に関する突放変異株: 150株

Bocherichiaeoliと Salnonellaの展開雑種 30株

Salmonellaabony

野生株: SW 803

Efr株: 10株

アミノ酸要求性突然変異株: 20珠

薬剤抵抗性突然変異株: 20株

フア-ジ抵抗性突然変異株: 20株

その他の Salnonella属の細菌

GroupA,GroupB,GroupCl,GroupD,GroupEIGroupG2

Salnonellaのせ間雑種 200株

(3) Serratia(生菌)属の細菌 15枚:色素産生能に関する株を保存

している.

(4) Bacillusaubtilia(枯草菌)

野生株のほかにアミノ酸等の要求性突然変異株,マッピングに必要 な De-

donderKit妹,放射線感受性突然変異株,組換え欠損変異株,(recA,recB,

recD,recE,reoF,reeG),胞子形成不能株 (殊に,BPOOA,BPOOB,BPOOC,

SPOOD,SPOOE,SpoOF,BPOOG,spoon,spool,spoOK),DNA 合成変異

株, ミA-チ-タ棟,細胞分裂変異株,突然変異原検定株など約 2000株.

(5) CyanoZ)aoteria(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

Salnonellaの77･-ジ P22,Chiなど

ESCheriehiaの77-ジ Tl,T2,T3,T4,T5,T6,T7,Pl,

hh,BF23,P2,≠ⅩtB.STl,≠80,I,
卓D,Lambda,≠1174,¢ⅠⅠ,¢Ⅱ,fl,MS2.
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Qβ
PBSl,SPIO,SPOl,SP02など

K. 培 養 細 胞

1. 億増殖性2倍体細胞

ヒト胎児肺細胞

2.高積寒性正常細胞

ヒト胎児肺細胞

チャイニーズ ･ハムスター肺細胞 Don-6,クローン株

チャイニーズ ･′､ムスクー肺細胞 V79,クローン株

マウス液推芽細胞

3.高増井性癌細胞

ヒト子宮妨細胞 HeLaS3,クローン株

ラット肝癌細胞

4.苑剤抵抗性および修復欠溝変異細胞

ヒト･レグシ･ナイ′､ン症由来細胞 (8-アザグアニン抵抗性)

ヒト･色素性乾皮症由来細胞 (修復欠規)

シリアン･′､ムスター ･5-ヨー ドウリジン抵抗性細胞

中ヤイニーズ ･ノ､ムスター ･8-アザグアニン抵抗性細胞

チャイニーズ ･ハムスター ･6-チオグアニン抵抗性細胞

チャイニーズ ･′､ムスター ･5-ヨードウリジン抵抗性細胞

チャイニーズ ･ハムスター ･金属塩抵抗性細胞

15株

8珠

lo株

4珠

5株

株

株

株

株

株

株

株

株

株

3

0

3

5

5

0

2

5

0

1

1

1

2

1
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ⅠⅠ. 遺伝情報の収集保存

現在 DDBJで利用可能な核酸 および蛋白質データベースは以下のようである.今年よ

り組み換え研究室青田,弛村民作成のコドン使用頻度データベースと,分子生物学関係の

データベースをリストしたデータベース (LiMB)が利用可能となった.

DNA壇基配列データ:

DDBJ 3版 (07/88) 230ェントリー 345,850塩

EMBL 17版 (ll/88) 20,695ェントリー 24,211,054塩

GenBank 58.0版 (12/88) 21,248遺 伝 子 24,690,876塩

NBRF 34.0版 (ll/88) 3,069エントリー 6,735,091塩

HIV-N 1988年版

KABAT 1983年版

Miyata 1988年 3月版

基

基

基

基
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輩白質アミノ敢配列データ:

DDBJ 3版 (07/88)

PIR 18.0版 (09/88) 5,556蛋白質

SWISSPROT 7版 (04/88) 6,821蛋白賓

HIV-N 1987年版

KARAT 1983年版

コドン使用頻度データぺ-ス:(Genぬnk50.0版に対応)

LiAlB (ListingofMolecularBiologyDatabase):

1版 (02/88)

以下は各データベースの簡単な収集内容である.

1. GenB&nk Rele&Be58.0

グループ

塞

ゲ

噴

脊

無

頼

オ

バ

R

ウ

ヅ

椎

脊

ル

ク

長

乳

椎

ガ

テ

N

歯

動

動

ネ

リ

イ ノレ

フ ァ ー

魚

類

類

物

物

物

ラ

ア

A

ス

ジ

人 工 合 成

無 注 釈

ト

3
,
3
,

l

1

2

1

1

ンエ 数i

2-5

㈱

御

抑

粥

榔

6-5

批

0--

9--

州

別

朔

2. E班BL Rele&8e17

グループ エントリ一致

人 工 合 成

ク p TZ ブ ラ ス ト

Genetic elements

ミトコンドリア遺伝子群

原 核 生 物

ウ イ ル ス/フ ナ - ジ

真 核 生 物

そ の 他

無 注 釈

83

542

255

3LD

∽

43

477

2

2

1

3

r:

1,510,026魂 基

1,885,771塊 茎

壇 基 数

4,001.807

3,626,245

840,709

956,226
1,652,160

2,079,610

1,185,381

3,010,657

141,936

3,139,106

494,730

210,001

3,352,308

壇 基 数

166,731

614,737

80,672

596,193

2,862,227

3,433,080
12,604,460

60,854

3,792,100
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3.NBRF Rele&Be34.0

グループ

真 核 生 物

噂 乳 動 物

植 物 と真菌類

真 核 生 物 ウイ ル ス

原 核 生 物

バ ク テ リオ フ ァ ー ジ

動 物 ウ イ ル ス

植 物 ウ イ レノ

大 腸

其 常

人

ミ ト コ ン ド リ

ク ロ ロ ブ ラ ス

ス

菌

類

類

ア

ト

4. PIR Relb88e18.0

グループ

真 核 生 物

噴 乳 動 物

植 物

真 菌 類

原 核 生 物

動 物 ウ イ ル ス

植 物 ウ イ ル ス

バ ク チ リオ フ 7- ジ

数!

脚

9-4

310

5-5

7-1

1｡｡

519

訴

仰

2｡7

卸

町

-

ト

l
,

ンエ

数i

…｡-

欄

3--

1-2

は

9-1

鎗
凱

ト

3,
1,

l

ンエ

壇 基 数

3,150,511

1,840,248

736,948

2,092,124

1,192,250

300,206

1,933,693

158,431

839,054

323,525

925,184

212,009

326,191

填 基 数

703,134

411,551

77,506

64,402

266,685

441,239

30,212

69,994

141
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VllI.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乗として行われる研究所の一般公開は,4月 23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 3,000名の見学者が来所 した.

公開講演会の開催

国立科学博物館と共催で,一般を対象とした遭伝学公開諌演会を次のとおり開催した.

日 時 昭和 63年 11月 12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 漣伝学普及会

謙 漬

ヒドラ幹細胞の分化制御

発生遺伝研究部門助教授

Ph.D. 藤 浮 敏 孝

⊂要 旨】

生物のからだあるいは組織の中で,未分化細胞が自らの相対的な位置を認識して分化運

命を決める事はよく知られた現象であり,その機構の解明は発生生物学の大きな問題のひ

とつである.

ヒドラの新細胞も自己増殖をすると同時に,からだの位置によって神経や刺細胞等異な

った細胞種を分化産生する.どの様な機構で ｢位置依存の分化｣が起こるのかを単純な系

のヒドラを用いて解析してきた.その一端を紹介する.

遺伝情報からみたエイズウイルスの起源と進化

進化辻伝研究部門助教授

理学博士 五 候 堀 孝

⊂要 旨】

エイズ (後天性免疫不全症候群)は,人類が直面している今世紀最大の医学的問題 とい

われている.その病原体 ウイルスであるエイズウイルスは,RNA を遭伝情報とするレト

ロウイルスの一種である.世界各地で単離されたエイズウイルスの遭伝情報を分子進化学

的に解析することによって,エイズウイルスの起源や進化を科学的に議論する.これらの

解析結果は,エイズの治療や予防に関する研究にも重要な基礎資料を捷供する.
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ⅠⅩ.庶 務

A.沿 革

昭和 15年 8月,京城で開催された日本辻伝学会第 13回大会において,国立漣伝学研

究所設立決裁秦が沸せ一敦で可決された.翌 16年 4月に日本学術坂井会内に設けられた

第4特別委員会(辻伝)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,

日本辻伝学会は,財団法人辻伝学研究所を設立し,側面的に国立株開放庫の促進に努めた.

これらの努力が実を結び,昭和 24年 6月 1日,文部省設置法が並行されて,ここに待宴

10年の国立辻伝学研究所が誕生した.

最初は,第1(膨質辻伝),第2(細胞辻伝),弟3(生理辻伝)の3研究部をもって発足

し,事務所を文部省内に置いた.昭和 24年 9月,敷地として静岡県三島市富士産業株式

会社所有の土地 77,773平方メー 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年度に形質遺伝部,細胞遺伝部,

生理遺伝部と改組され, さらに昭和 28年度に生化学遭伝部,29年度に応用遺伝部,30

年度に変異遺伝部,35年度に人類漣伝部,37年度に微生物辻伝部,39年度に集団辻伝部

及び 44年度に分子遺伝部が増設されて 10部門となり,また 50年度には遺伝実験生物

保存研究施設が新設された.

昭和 59年 4月12日,国立学校設置法の改正により,文部省所轄機関から,国立大学

共同利用機関-改組 ･転換された.これに伴って,従来から設置されていた 10研究部は,

研究対象のレベルに応じて分子 ･細胞 ･個体 ･集団の4研究系およびこれ らにまたがる繰

合辻伝研究系の5っに区分され,昭和 59年度はその中の3っの研究系に客員研究部門が

設けられ,また,共同利用の核とな るべ き附属施設として,既存の遺伝実験生物保存研

究センターの拡充がはかられ,加えて,遺伝情報研究センターが新設された.

昭和 60年には,2つの研究系の客員研究部門が設けられ,遺伝情報研究センターに合

成研究室,逮伝情報分析研究童が新設された.

昭和 63年には,放射線 ･アイソトープセンターが設けられ,遺伝情報センターに遺伝

子ライブラリー研究室が新設された.

B.組織 (機構と職長)

○国立学校設置法 (抄)

(昭和24年5月31日法律第150号)最終改正 昭和63年5月25日 法律第67号
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日立学校投覆法

第1葦 稔則

(設置及び所帝)

第1粂 この法律により,国立学校を設置する.

2 国立学校は,文部大臣の所轄に点する.

(国立学校)

弄2粂 この法律で,｢国立学校｣とは, 学校教育浜 (昭和 22年法律第 26号)第1条
に定める学校で国が設置するものをいい,第3章の3及び第3章の4に定める税関を含

むものとする.

2 国立の小学攻,中学校,高等学校,盲学校,聾学校,養護学校及び幼稚園は,この法

律に特別の定をするもののほか,政令で定めるところにより,国立大学若しくは国立大

学の学部又は国立頼期大学に附属して設定するものとする.

第3霊の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

共同利用税関｣という.)を置く.

2 第4粂第3項の規定は,国立大学共同利用税関について準用する.この場合において,

同項中 ｢研究｣とあるのは ｢研究その他の事項｣と読み替えるものとする.

3 国立大学共同利用機関は,国立大学その他の大学の要請に応じ,大学院における教育

その他その大学における教育に協力することができる.

第4章 職及び職員

(国立学校の職)

第10粂 各国立学校に置かれる塀の種類は,文部省令で定める.

(国立学校に置かれる頼長の任免等)

第11条 国立学校に偉かれる職長の任免,懲戒その他人事管理に関する事項については.

国家公務員法 (昭和 22年法律第120号)及び教育公務員特例法の定めるところによる.

第5章雑則
(命令-の委任)

第13粂 この法律又は他の法律に別段の定めのあるものを除くほか,国立学校の位置並び

に組織及び津昔の知日については,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63年4月8日 政令第101号

日立学校投鷹法施行令

(国立大学共同利用機関)

第5兵 法第9集の2第1項の政令で定める目的は,国立大学における学術倖報の流通の
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促進,資料の公開等一般公衆に対する教育活動の推進及び国立大学における教育の発展

とする.

第6粂 国立大学における学術研究の発展に資するための国立大学共同利用税開 く法第9

条の2第 1項に規定する国立大学共同利用機関をいう.以下同じ.)として,次の表の左

欄に掲げる機関を置き,当族機関の目的は,それぞれ同表の右柵に定めるとお りとする.

国 立 極 地 研 究 所 F極地に関する科学の絵合研究及び極地我執

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 速 伝 学 研 究 所 】遭伝学に関する終合研究

統 計 数 理 研 究 所 l統計に関する数理及びその応用の研究

国際 日本 文化研究 セ ンター
日本文化に関する国際的及び学際的な総合研究並び
に世界の日本研究者に対する研究協力

国 立 天 文 台

天文学及びこれに関連する分野の研究 ･天象観測並
びに潜幸編穀,中央標準時の決定及び現示並びに時
計の換定に関する事務

○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63年 9月30日

包立学校投覆法施行規則

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 位 置 国立大学共同利用機関の名称 位 置

高 エネル ギ ー物理学研究所 茨 城 県 国 立 天 文 台 東 京 都

国 文 学 研 究 資 料 館 東 京 都 岡 崎 国 立 共 同 研 究 機 構 愛 知 県

国 立 極 地 研 究 所 東 京 都 学 術 情 報 セ ン タ - 東 京 都

宇 宙 科 学 研 究 所 東 京 都 国 立 民 族 学 博 物 館 大

国 立 遺 伝 学 研 究 所 静 岡 県 国 立 歴 史 民 俗 博 物 館 千 葉 県

統 計 数 理 研 究 所 東 京 都 放 送 教 育 開 発 セ ン タ ー l千 葉 県
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(組織及び運営等)

弟47粂 国立大学共同利用機関に置かれる職の種赦並びに国立大学共同利用機関の粗廠及

び運営の細目については,国立大学共同利用機関組織運営規則 (昭和 52年文部省令第

12号)の定めるところによる.

0国立大学共同利用機関組織運営規則 (抄)
(昭和52年4月18日文部省令第12号)最終改正 昭和63年6月15日

国立大学共同利用擁閑粗糖運営規則

第1葦 総則

(機関の長等)

第1条 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,それぞれ当核各号に掲げる職員を置く.

一 岡崎国立共同研究機梼 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,国立連伝学研究所,

統計数理研究所,国際日本文化研究センター,岡崎国立共同研究棟稗に置かれる分子

科学研究所,基礎生物学研究所及び生理学研究所,学術情報センター並びに放送教育

開発センター 所長

三 国文学研究資料館,国立民族学博物館及び国立歴史民俗博物館 館長

四 国立天文台 台長

2 機構長姥,岡崎国立共同研究棟群の業務を掌理する.

3 所長,館長又は台長は,それぞれ所務,館務又は台務を掌理する.

(職員の種類)

第2条 前条に掲げるもののほか,機馴こ次の職員を置く.

一 教授

二 助教授

三 助手

四 事務職員

五 技術職員

2 機関に,前項に掲げるもののほか, 講師 (非常勤の者に限る.以下同じ.)を置くこ

とができる.

3 教授は,研究に従事し,及び国立大学その他の大学の大学院における教育に協力する

ための学生の研究指導 (以下 ｢研究指導｣という.)を行 う.

4 助教授は,教授の職務を助ける.

5 講師は,教授又は助教授に準ずる職務に従事する.

6 助手は,教授及び助教授の職坊を助ける.

7 事務職員は,庶務,会計等の事務に従事する.

8 技術聴員は,技術に関する職務に従事する.
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(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

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.

(評素見)

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.)に置かれる

研究所を含む.以下この条において同じ.)に,それぞれ評議員20人以内 (機構にあっ

ては,15人以内とする.)を置く.

2 評議員は,当該機関の事業計画その他の管理運営に関する重要事項について,当該機

関の長に助言する.

3 評議員は,国立大学の学長その他の学希経験のある者 (機構にあっては,機構に置か

れる各研究所の評畿員とする.)のうちから,文部大臣が任命する.

4 評栽員は,非常勤とする.

5 評東員の任期その他評議員に関し必要な事項は,別に文部大臣が定める.

(運営協議員)

第5粂 機関 (機構にあっては,機構に置かれる研究所 とする.以下この条 に お い て同

じ.)に,それぞれ運営協議員21人以内を置く.

2 運営協東員は,当該機関の共同研究計画に関する事項 (国立極地研究所にあっては,

嬢地観測の実施とする.)その他の機関の運営に関する重要事項で当該機関の長が必要と

認めるものについて,当該機関の長の啓開に応じる.

3 運営協議負は,当該機関の職員及び当該機関の目的たる研究と同一の研究に従事する

国立大学の教員その他の者のうちから,文部大臣が任命する.

4 運営協議員は,非常勤とする.

5 運営協喪具の任期その他運営協瀬見に関し必要な事項は,別に文部大臣が定める.

(客員教授等)

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音叉は第3粂

第1項の規定により研究に従事する外国人のうち,適当と認められる者に対しては,客

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.

(名誉教授)

第6条の2 機関は,当該機関に機関の長 (機構に置かれる研究所の長を含む.),教授又

は助教投として勤務した者であって,当該機関の目的達成上特に功顔のあった者に対 し,

当該機関の定めるところにより,名誉教授の称号を授与することができる.

第8葦の 2 国立遺伝学研究所

(内部組織)

第25条の4 国立遺伝学研究所に,管理部及び次の5研究系並びに技術課を置く.

一 分子辻伝研究系
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ニ 細胞遺伝研究系

三 角体遺伝研究系

四 集団遺伝研究系

五 経合遺伝研究系

2 前1削こ絡げるもののほか,国立辻伝学研究所に研究施設をせく.

(管理部)

薪25集の5 管理掛 こおいては,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,その所半事務を分準させるため,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味に,それぞれ部長及び課長を置き,事務林見をもって充

てる.

4 部長は所長の命を受け,部の事務を掌理する.

5 取長は.上司の命を受け,殊の事務を処理する.

(研究系及び研究部門)

弟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

門を荘く.

2 各研究系に研究主幹を置き,教授をもって充てる.

3 研究主幹は,所長の命を受け,当該研究系における研究及び研究指導に関し,稔括し,

及び粥亜する.

(技術扶)

第25条の7 技術掛 こおいて柱,技術に園する専門的兼務を処理する.

2 技術課に,汲長を置き,技術職鼻をもって充てる.

3 株長は,所長の命を受け,最の事務を処理する

(研究施設)

第25条の8 研究施設の名称は,別表第5の3に掲げるとお りとする.

2 研究施設に長を置き,救援又旺助教授をもって充てる.

3 前項の長練,当蔽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



庶 務

別表第5の3 (第25条の8的係)

国立辻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

社伝情報研究センター

放射線 ･アイソトープセンター

実験同番
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○国立大学共同利用機関の内部組織に関する訓令 (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

角立大学共同利用機関の内部組織に関する訓令

(管理部等に置かれる部,課及び童)

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.

2 前項に規定する部 (管理局に置かれる部に限る.)訣及び童の所半事務に関しては,そ

の横関の長が定め,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巷 (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

(姓旨)

弟 1 国立大学共同利用機関 (岡崎国立共同研究機構に置かれる研究所を含む.以下 ｢機

関｣という.)に置かれる評議員及び運営協議員の任期等については,この規程の定める

ところによる.
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(任期)

第 2 評強兵及び運営協港長の任期は,2年とする.ただし,論欠の評東員又は運営協義

貞の任期は,前任者の残任期間とする.

(聴務の遂行)

第 3 評議且及び運営協瀬見は,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,金森を閃い

て協我を行 うものとする.

3 前項の会議の運営に関し必要な事項は,当軟金魚の態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 (珍)
(昭和52年5月2日文部大臣裁定)最終改正 昭和58年3月31日

(趣旨)

第 1 国立大学共同利用機関 (以下 ｢機関｣という.)の長 (岡崎国立共同研究機構に置か

れる研究所の長を含む.以下同じ.)の採用並びに教授,助教授及び助手の採用及び昇任

の選考の基準は,これに定めるところによる.

(機関の長の選考基準)

第 2 機関の長となることのできる者は,次の各号の一に該当する者で,人格が高潔で学

識がすぐれ,かつ,教育行政に関し餓兄を有する者とする.

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.)を有する者で,
研究教育上の指導能力があると罷められる者

= 研究上の業練が前号の者に準ずると認められる者で,研究教育上の指導能力がある
と駆められる着

三 穣関又は大学 (旧大学令 (大正7年勅令第388号)による大学を含む.以下同じ.)

において教授の経歴のある者

四 学術行政に関し,高い瀬見を有すると滞められる者

(救援の選考基準)

第 3 教捜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 研究上の巣鎌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 機関又杜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罷められる

者

五 研究所,試政所,調査所等に10年以上在職し,研究上の業練があると罷められる者

(助敏捷の選考基準)

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.

一第3に規定する教授となることのできる者
= 換関又は大学において助教捜又は溝師の経歴がある者
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三 機関又は大学において3年以上助手又はこれに準ずる職員としての経歴があり,研

究教育上の能力があると認められる者

四 修士の学位を有する者で,研究教育上の能力があると認められる者

五 研究所,試験所,調査所等に5年以上在職し,研究所の業親があると認められる者

(助手の選考基準)

第 5 助手となることのできる者は,次の各号の一に該当する者とする

一 学士の称号を有する者

二 前号の者に準ずる能力があると謬められる者

○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委任等に関する規程

(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.),終括研究調整官,企画網整官,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

二 国立大学共同利用機関の局長,部長,次長,課長,室長 (行政職俸給表H適用者に

限る.)及び課長補佐

三 国立大学共同利用機関の評蔑見及び運営協議員

四 国立大学共同利用機関に附属する施設の長及び童長

五 国立大学共同利用機関の創設準備会の童長,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条を準用する歩合にあ

っては,第5項から第7項までの規定にかかわらず,文部大臣をいうものとする.

○教育公務員特例法 (抄)

教育公務員特例法

第1葦稔則

(昭和24年 1月12日法律第1号)最終改正 昭和63年5月31日
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(この法律の赴旨)

弟1粂 この法律は,教育を通じて国民全体に奉仕する教育公務員の耽務とその責任の特

殊性に基づき,教育公務且の任免,分限,懲戒,服済及び研修について規定する.

第2肇 任免,分限,藩浪及び服務

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,大学管理横閑が行う.

2 前項の選考杜,学長については,人格が高潔で,学林がすぐれ,且つ,教育行政に閑

し瀬見を有する者について,大学管理機閑の定める基準により,学部長については,当

夜学部の教授会の掛 こ基づき,教員及び学部長以外の部局長については,大学管理棟閑

の定める基準により,行わなければならない.

(休職の期間)

第7粂 学長,教員及び部局長の休租の期間は,心身の故障のため長期の休養を賓する替

合の休瀬においては,伸々の番合について,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姓,大学管理機閑が定める.

2 教具の停年については,大学管理機関が定める.

(服務)

弟11粂 国立大学の学長,教員及び部局長の服務について,国家公務員法 (昭和22年法律

集120号)第96粂第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,大学管理機閑が定める.

(勤務成横の評定)

弟12粂 学長,教員及び部局長の勤務成親の評定及び評定の結果に応 じた措置は,大学管

理機関が行う.

2 前項の勤務成顔の評定は,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,その職葉を遂行するために,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,教育公務負の研修について,それに事する施設,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条 教育公務員には,研修を受ける機会が与えられなければならない.

2 教員は,授業に支障のない限り,本属長の承認を受けて,勤務場所を離れて研修を行

うことができる.
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3 教育公務員は,任命権者の定めるところにより,現職のままで,長期にわたる研修を

受けることができる.

第4葦 雑則

(兼職及び他の事業等の従事)

第21条 教育公務員は,教育に関する他の取を兼ね,又は教育に関する他の事業著しく牲

事務に従事することが本務の遂行に支障がないと任命権者 (地方教育行政の銀線及び運

営に関する法律第37条第1項に規定する県費負担教職負については,市町村の教育季長

会)において帝める歩合には,給与を受け,又は受けないで,その職を兼ね,又はその

事業苦しく杜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負にあっては国家公務員法第101粂

第1項の規定に基づく命令又は同法第104条の規定による乗啓又は許可を要せず,地方

公務員たる教育公務員にあっては地方公務員法第38粂第2項の規定により人事委員会が

定める許可の基準によることを要 しない.

(教育公務員以外の者に対するこの法律の準用)

第22粂 国立又は公立の学校において教員の職務に準ずる職務を行 う者,文部省に置かれ

る研究施設,文化施設及び研修施設で政令で定めるもの並びに国立学校設置法 (昭和24

年法律第150号)第3章の3及び第3章の4に規定する機蹄の長 (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.)並びにその職長のうち専

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

具については,政令の定めるところにより,この法律の規定を準用する.

0教育公務員特例法施行令 (抄)
(昭和24年 1月12日政令第6号)最終改正 昭和59年6月28日

教育公務員特例法施行令

第3条の2 法第22条の政令で定める研究施設,文化施設及び研修施設は,文部省組織令

(昭和59年政令第227号)第71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.)並びにその職長のうち専ら研究又は教育に従事する者については,法第4条,

第7条,第8条,第11条,第12条,第19条,第20条及び第21集中国立大学の学長及び教

員に関する部分の規定を準用する.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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携 構 図 (昭和63年12月31日現在)
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評

蔑

負

会

議

運

営

協

港

長

金

魚

l一棟敢化学客員研究部門

- 究系王 ≡≡……≡≡…≡≡部門

一個体辻伝研究系-

[

発生辻伝研究部円

形常連伝研究部門

生理辻伝客員研究部門

一- 究系蔓 ≡≡…≡≡部門
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(昭和63年12月31日現在)職員定数

区 分 指 定 職 教育職(-)

定 員 ･ l 41 I l 暮 58 101

所 長

歪蔓淳圭 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63年12月31日現在)

暮 氏 名 l任命年‡月日l備 考現 職

大 阪 大 学 名 誉 教 授

東 京 大 学 名 誉 教 授

東 京 大 学 教 授 (理学部)

東京工業大学大学院総合理工学
研究科長

鳴 門 教 育 大 学 長

岡崎国立共同研究機構基礎生物
学研究所長

京 都 大 学 教 授 (理学部)

大阪産業大学教授 (経済学部)

国立遺伝学研究所名誉教授

東 邦 大 学 理 事 長

日 本 学 術 振 興 会 理 事 長

京 都 大 学 化 学 研 究 所 長

浜 松 医 科 大 学 長

総 合 研 究 大 学 院 大 学 長

実 験 動 物 中 央 研 究 所 長

大 阪 医 科 大 学 長

大 阪 大 学 蛋 白質研 究所長

京 都 大 学 教 授 (農学部)

慶 鹿 義 塾 大 学 名 誉 教 授

今 掘 宏 三

岡 田 節 人

男

雄

生

吾

徳

満

助

郎

次

修

1
息

格

之

治

久

資

省

文

準

三

速

武

弘

閑

上

村

原

井

浪

井

倉

村

石

尾

麻

辺

小

尾

木

桑

酒

高

中

長

野

早

堀

山

渡

昭和63年6月28日

昭和62年1月1日

議 長

副 議 長
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国立遺伝学研究所運営協耕員名簿

所 外 (副議長のほかは50音順)

(昭和63年12月31日現在)

官 職 名 氏 名 任命年月日 備 考

北海道大学教授 (理学部附属動物染色体研究施設) 佐々木 本 道 昭和63年6月20日∫∫∫∫∫∫∫∫∫ 副諌長

お茶の水女子大学教授(理学部) 石 和 貞 男

名 古 畳 大 学 教 授 (理 学 部) 大 岸 省 三

筑 波 大 学 教 授 (生物科学系) 岡 田 益 舌

東 北.大 学 教 授 (理 学 部) 竹 内 拓 司

京 都 大 学 教 授 (農 学 部) 常 脇 慎一郎

玉 川 大 学 教 授 (農 学 部) 中 島 哲 夫

東京女子大学教授 (文理学部) 福 田 一 郎

東 京 大 学 教 授 (工 学 部) 三 浦 善一郎

所 内 (議長のほかは省令順)

官 職 名 氏 名 任命年月日 備 考

教 授 (個体遺伝研究系) 黒 田 行 昭 昭和63年6月20日∫∫∫∫〟昭和62年1月16日 議 長

教 授 (分子逮伝研究系) 石 溝 明

教 授.(分子遺伝研究系) 瀬 野 悼 二

教 授 (細胞遺伝研究系) 森 脇 和 郎

教 授 (個体遺伝研究系) 杉 山 勉

教 授 (集団遺伝研究系) 原 田 朋 子

教 授 (総合遺伝研究系) 今 村 孝
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昭和 63年度 系統保存委員会葬員 (所外委員のみ記載)

官 職 名 氏 名

岡山理科大学教授 (理学部)

筑波大学教授 (生物科学系)

法政大学兼任講師

北海道大学教授 (農学部)

東京大学教授(応用微生物研究所)

八木記念.し ク実験動物研究所長

東京大学教授 (農学部)

九州大学名誉教授

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′く-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 衣

岡 田 益 書

生 原 基知治

木 下 俊 郎

駒 形 和 男

恭

二

文

牢

か

違

和

乾

藤

尾

口

本

脇

村

里

良

川

近

斉

坂

阪

常

野

舌

由

書

郎

吹

夫

隆

寛

昭和 63年度 DNAITl-'一夕研究利用委員会垂員 (所外委員のみ記載)

官 職 名 氏 名

神戸大学教授 (理学部) 磯 野 寛 己

東京大学助手 (医科学研究所) 伊 藤 彬

帝京大学教授 (医学部) 内 田 久 雄

京都女子大学教授 (家政学部) 大 井 龍 夫

名古屋大学教授 (理学部) 大 帝 省 三

京都大学教授 (理学部) 小 閑 治 男

京都大学教授 (化学研究所) 金 久 貫

広島大学助教授 (原爆放射能医学研究所) 掘 寛

大阪大学教授 (細胞工学センター) 松 原 謙 一

東京大学教授 (工学部) 三 浦 蕎一郎

九州大学助教授 (理学部) 宮 田 隆

昭和 63年度 組換え DNA臭敢安全委員会垂員 (所外委員のみ記載)

官 職 名 l 氏 名

日本 大 学 教 授 (国際関係学部)日本 大 学 教 授 (国際関係学部)
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研究職員 (昭和63年12月31日現在)

分子遺伝研究系 研究主幹 (節) 石清 明

核酸化学客員研究部門

文部教官,教 授

非 常 勤 講 師

文部教官,助教授

理学博士

理学博士

理学博士

1

l

1

4

4

4

3

3

2

6

6

6

寛

雄

久

久

清

川

田

本

書

内

水

細胞遺伝研究系 研究主幹 (併) 森脇和郎

微生物遺伝研究部門

文部教官,助教授

文部教官,助 手

文部教官,助 手

理学博士

理学博士

理学博士

安 田 成 一

西 村 行 進

原 弘 志

51.4.1

49.4.1

59.4.12

弼脂質遺伝客脚 部】
非 常 勤 講 師 l理学博士 】米 川 博 通 l63.4.1

個体遺伝研究系 研究主幹 (併) 黒田行昭
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集団遺伝研究系 研究主幹 (併) 原田(太田)朋子

集団遺伝研究部門

文部教官,教 授

文部教官,助教授

文部教官,助 手

配 管 士)

理学博士

理学博士

原田(太田)朋子

高 畑 尚 之

舘 田 英 典

進化遺伝研究部門 文部教官,助教授 理学博士 土 川 津 26.5. 1文部教官,助教授 五僕頻 孝 58.9. 1

文部教官,助 手 学術博士 森 山 悦 子 63.ll.16

理論遺伝客員研究部門 非 常 勤 講 師 芸h*Dd士) 木 村 資 生 63.4.1

組合遺伝研究系 研究主幹 (併) 今村 孝

-I-三三三一-1=-:-- ≡≡圭 I-,≡ 三三三 三 二

応用遺伝客員研究部門
文部教官,教 授
非 常 勤 講 師

医学博士

農学博士

渡 達 武

遺伝実験生物保存研究センター センタ-長 (併)杉山
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部 門 別 1 官 職 名

遺伝情報研究センター センター長 (併)瀬野悼二

放射線 ･アイソトープセンター センター長(併)定家義人

義 人 l43･4･ 1文部教官･助教授l理学博士 l定 家
実験圃場 蕗場長 (併)井山審也

文部教官･助 可 農学博士 I* 村 郁 可63･7･ 1

事務職員 (管理称)

任用年月日

l
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1

1
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6
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4
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磁
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課

理

務

計

課

課

務

事

務

計

管

庶

会

庶

会

庶

人
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1
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彦
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露
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久
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す
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三

利
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則
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田
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本

崎

木

本

浄

美

沢

林

田

柄

田

秋

波

小

佐

山

岩

鈴

山

長

涯

梅

小

岩

荏

半

長

長

長

長

任

任

兵

員

具

兵

員

員

兵

員

手

係

係

転

力

係

係

係

主

主

係

係

係

究

係

係

係

係

運

協

理

度

財

務

庶

務

務

事

研

理

理

度

財

事

究

同

動

研

経

用

管

庶

用

庶

庶

人

共

捷

径

用

管

自

技術職員 (技術課)

任用年月日職 名

24.10.31

35.7.20

26.8.16

36.8. 1

34.4. 1

34. 6. 1

26. 1.16

28. 1.16

30. 6.12

32.8. 1

37.ll. 1

36.4. 1

38. 1.16

63. 4. 1

35. 4. 1

39.7. 1

46.9. 1

63.4. 1

32. 4. 1

47.12. 5

美 治

彦

勉

義

昌

美

嵩

1
子

治惣

書

長

信

和

勝

仁

雅

与

典

東

治

.良

祐 毅

百 合 子

雄

教

美

子

莱登

勝

正
雅

丸

田

井

川
田

原

田

村

瀬

本

川
尾

口

川
井

田

出

鬼

三

玉

越

原

榊

書

田

原

深

杉

芦

妹

永

芦

石

原

谷

井

境

技 術 課 長

動 物 班 班 長

植 物 ･教 生 物 班 班 長

機 券 班 班 長

動 物 班 第 - 技 術 係 長

動 物 班 第 二 技 術 係 長

植物 ･微生物丑第-技術係長

植物 ･教生物故第二技術係長

焼 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 ･教生物証第二技術係員

植物 ･教生物班第二技術係員

機 器 班 第 - 技 術 係 員

機 器 班 第 - 技 術 係 員

機 器 班 第 - 技 術 係 貞

機 器 班 第 二 技 術 係 員

機 器 班 第 二 技 術 係 員
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昭和 63年度大学院受託学生

研 究 課 題 所 属 大 学 院 受 入期 間

上島 励

パルビエ
バスカ/レ

深海 薫

丹羽 倫子

五十嵐和彦

分子生物学の知歳を取り入れたキセル
ガイ科 (Clousiliidae)の系統分現学的
研究

野生稲の生活史特性に関する統計遺伝
学的研究

分子系統樹作成法の研究

マウス (Musmusculus)の亜穐間交
雑種の繁殖性に関する研究

遺伝情報転写の調節機構の研究

筑波大学大学院生
物科学系

名古屋大学大学院
農学研究科

お茶の水女子大学
大学院人間文化研
究科

名古里大学大学院
農学研究科

東北大学大学院医
学研究科

昭63.4.1-
平1.3.31

昭63.4.1-
平1.3.31

昭63.4.1-
平1.3.31

昭63.10.1-
平1.3.31

昭63.10.1-
平1.3.31

受託研究員の受入れ

所属会社名又は機関名
(所属部課) 研 究 課 題

聖 子琵 琶芸iii藁 葺表芸還蔓
製造工業システム部

RNAウイルス転写
制御

カルシトニンの代謝
研究

放射線障害防御効果
の研究

近交系マウスの遺伝
学的モニタリング技
術習得のため, DD
系近交系マウス群の
遺伝学的特性の検索

培養噛乳動物細胞を
用いた突然変異誘発
機構の研究

老化の遺伝生化学的
研究

DNA,蛋白質情報の
コンピュータ解析

分子遺伝研究部門

放射線 ･アイソト
ープセンター

放射線 ･アイソト
ープセンター

細胞遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

人類遺伝研究部門

遺伝情報研究セン
ター

昭63.4.1-
平1.3.31

昭63.4.1-
平1.3.31

昭63.4.1-
平1.3.31

昭63.4.1-
平1.3.31

昭63.5.9-
昭63.ll.12

昭63.4.1-
平1.3.31

昭63.4.1-
平1.3.31
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C.土地及び建物
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(昭和 63年 12月 31日現在)

土 地 絵 両 横 105,957m乏

内訳 農 芸 所若 芸

95,925m之

10,032m乞

建物総面積 (建 面 礁) 11,758m2

(延べ面横) 20,559m2

面 積
構 造

蚕
ん

負

本

別

兼
こ

職

渡 り 廊 下

自 動 手 早 庫

貯 卵 育 離 合

公 務 員 宿 舎(22むね)

放 射 線 突 放 室

第 2ネ ズ ミ飼 育 室

自転革置場及び物置

特 別 茶 室

ボ イ ラ ー 室

研 捗 室 ･謄 薬 庫

渡 り 廊 下

貯 卵 育 搬 舎

フアイtZソ温室(2むね)

堆 肥 舎

鶏 糞 処 理 小 量

等2ネズミ飼育重機枕室

麦 温 室

国 書 虎

ネ ズ ミ 飼 育 舎

水 源 ポ ソ ブ 小 量

鉄筋コンクリート造り3階建

鉄筋コンクリート造り2階建

木造かわらぶき平星建一部地
下室

木 造 平 星 建

鉄 骨 造 り 2 階 建

木 造 かわ らぷ き平 慶 建

木 造 か わ らぶ き平 屋 建

木 造 か わ らぶ き平 星 建

鉄 筋 平 最速 一 部地 下 室

ブT'ツタ造り及び木造平量建

木 造 平 尾 建

ブ p yク造 り一 部 地 下

鉄 骨 造 り 平 畳 建

豊要義蒜 .'~ト造り2階建‡

鉄骨造り畳板防水モルタル塗

鉄筋コンクt)-ト造り平畳建

豊骨造りフ'lt2ソ襲｡平塵1

誓骨造ほ 塾スレ- ト群 星‡

ブ TZ ツ タ 造 り平 星 建

ブ 12 ツ タ 造 り平 星 建

誓 言墓守撃孟差クリ~ トブ1
鉄筋コソクT)-ト造り3階建

鉄筋コ./ク1)-ト造り平最速

鉄 骨 遣 り 平 最 速

257

82

35

52

畑

250

392

m

41

194

97

m

8

加

捌

128

6

8

146

脱

油

5

日
H

m

出

71

52

畑

25｡

535

272

41

218

97

465

8

加

割

は

6

8

146

郎

557

5

1
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第2ネズミ飼育室洗源室

内都県射突放棟及び
付 属 棟

桑 温 室

ペ レ ッ ト 温 室

遺伝実験生物保存研究棟

概 枕 棟

廃 棄 物 保 管 庫

ネ ズ ミ 付 属 棟

カ イ コ 付 属 棟

故 生 物 付 属 棟

排 水 処 理 棟

組 換 えDNA実 験 棟

野 生 イ ネ 温 室

動物 飼育 装 置 上 産

突 放 圃 場 管 理 棟

焼 却 炉 上 皇

遺伝情報研究センタ一棟

隔 離 温 室

水 田 温 室

験

枕

温

実

機

Ⅰ
央

桑

R
中
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鉄筋コンクリー ト造り平量連

鉄骨造 り平島建 ガ ラス張

鉄骨造 り平島建 ガ ラス張

鉄筋コソクリー ト造り2階建

鉄 骨 造 り 平 畳 建

鉄筋コンクリート遣 り平量産

鉄筋 コンク リー ト造2階建

鉄 骨 平 家 建 一 部 鉄 筋
コ ソ ク リ ー ト

鉄 骨 平 家 建

鉄筋コソク1)-ト造 り平星建

鉄骨造 り波型スレート葺平屋
逮

鉄筋 コンク1)- ト遺5階建

筆霊嘉ソクリ~ ト造及鉄骨造)

瑠 是ソクリ~ ト造及鉄骨造)

筆量墓及鉄筋コンクリ~ ト造)

鉄筋 コンクリート造5階建

鉄筋 コンクリート造1階建

2

1

6

3

1

9

0

9

5

1

46

出

54

63

56

乃

拡

32

07

22

46

00

3

2

2

1

4

4

3

12

鵬

106

93

739

謝

46

388

254

263

56

158

185

32

仰

㌶

tg

00

8

3

1

183

305

2,382

346

12,226 1 20,559

D･ 予 算 (昭和63年度当初予算)

人 件 費 507,159(単位 :千円)
運 営 費 11,571

設 備 費 30,290

そ の 他 526,872

合 計 1,075,892
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E. 奨学寄附金 ･受託研究糞

昭和63年度奨学専附金受入れ (昭 63.12.31現在)

奨学寄附金 13,800(単位 :千円)

寄 付 者 寄付金歳入納 付 額 寄 付 の 目 的

協 和 発酵 工業 株式 会 社常務取締役 田中正生 円200,000 警 讐 貧瑠 窒鮎 おけるD"Aデ

富士通フアコム制御株式会社 500,000 遺伝情報研究センタ一宮浮三造助教授
常務取締役 村松 仁 の研究助成金として

富 士 通 株 式 会 社 700,000 遺伝情報研究センターのDNAデータ
代表取締役社長 山本 卓虞 バンクの整備のため

財団法人 日産科学振興財団 2,500,000 嘱乳類染色体の安定性.不安定性を支

理 事 長 石原 俊 配する遺伝子の研究 (日産学術研究助成金)

財団法人 機械工業振興助成財団 500,000 進化遺伝研究部門の分子進化学の研究
理 事 長 鈴木 修 助成のため (研究者海外研修助成金)

国 立 遺 伝 学 研 究 所 300,000 遺伝情報分析研究室の遺伝情報解析の
助 手 林田 秀宜 研究助成のため

大塚製薬株式会社細胞工学研究所所 長 平井 嘉勝 6,600,000 嘱乳動物遺伝学の研究 (追加)

東 レ 株 式 会 社基研 究所霊 泉 善二理キリンビール株式会社 1,000,000 RNA レプリカーゼの研究200,000 遺伝情報分析室におけるDNAヂ-メ

医薬開発研究所所 長 森本 圭一 ベースの調査研究

港 . 上 雅 史 300,000 進化遺伝研究部門の分子進化学の研究

昭和63年度 受託研究受入れ (昭 63.12.31現在)

受託研究費 6,888(単位 :千円)

受託研究題目 座著者･所属･I受託研究期間
筋ジストT,フ ィー及
び関連疾患の病態と
その病因に関する研

究

SPF ミラルデ ィア
の系統維持

染色体のチミンスト
レスによる切断の分
子壊構解析の開発

人類遺伝研究部門
助手 宝釆 聡

細胞遺伝研究部門
教授 森脇 和郎

変異遺伝研究部門
教授 瀬野 悼二

自昭和63年8月13日
至平成元年3月31日

自昭和63年10月5日
至平成元年2月28日

自昭和63年10月26日
至平成元年3月15日

国立精神･
神経センタ
ー武蔵病院

理化学研究
所

放射線医学
総合研究所

円
800,000

600,000

5,488,000
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1月 29日

2月 10日

3月 10日

4月 23日

5月 12日

6月 1日

6月 28日

7月 5日

10月 31日

11月 12日

国立遺伝学研究所年報 第 39号

F. 日 誌

第 15回運営協議員会議

第 9回評議員会諌

第 16回運営協素見会議

一般公開

第 17回運営協議員会議

東海地区国立大学附置研究所等所長懇談会

第 18回運営協議員会議

第 10回評議員会議

第 19回運営協議員会議

遺伝学公開講演会

教 授 会 積

1月 7日 第 80回

2月 8日 第 82回

3月 7日 第 84回

4月 12日 第 86回

5月 10日 第 88回

6月 7日 第 90回

7月 12日 第 92回

9月 6日 第 94回

10月 12日 第 96回

11月 8日 第 98回

12月 13日 第100 回

59年4月9日～

62年4月1日～
63年3月31日

62年8月4日～

62年9月1日～
63年2月10日

62年12月4日～

〟

63年2月20日

1月 25日

2月 23日

3月 29日

4月 25日

5月 24日

6月 20日

7月 26日

9月 28日

10月 26日

第 81回

第 83回

第 85回

第 87回

第 89回

第 91回

第 93回

第 95回

第 97回

11月 24日 第 99回

12月 27日 第101回

外国からの主な来妨者

PascaleBarbier,Universit6desSciencesetTechniquesdu

Languedoc,Montp611ier,France

徐 東禅,韓国高等科学技術院遺伝工学センター,大韓民国

湯 陵華,江蘇省農業科学院食塩作物研究所,中華人民共和国

金 三銀,韓国農林振興庁蚕業研究所,大韓民国

呉 暁梅,中国衛生部蘭州生物制晶研究所実験動物室

趨 荷, 〝
江 松,中国科学院動物研究所,中華人民共和国

3月18-19日 MichaelMcClelland,UniversityofChicago,U.S.A.

4月14日 武藤 誠,TheJacksonLaboratory,U.S.A.
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4月19日 李 循環,水稲研究所,中華人民共和国

熊 振民, 〝 〝

胡 国文, 〝 〝

張 孝安,農牧漁業部. 〝

杜 毅

4月26日 JohnW.B.Harshey,UniversityofCalifornia,U.S.A.

4月27日 William F.Dove,UniversityofWisconsin,U.S.A.

〝 AlexandraSheldlovsky,UniversityofWisconsin,U.S.A.

5月2-30日 WilliamB.Provine,CornellUniversity,U.S.A.

5月9日 SamuelWilson,NationalInstitutesofHealth,U.S.A.

〝 川上 潔,TheRockefellerUniversity,U.S.A.

5月25日 K.Sankaranarayanan,StateUniversityofLeiden,TheNether･
1ands

5月27日

5月30日

6月2日

7月15日

8月11日

9月2日～
12月20日

9月2日

9月9日

9月16日-
11月15日

9月17-19日

9月27日～

10月14日

10月19日

10月24日

Jean-LouisGu畠net,InstitutPasteur,France

JamesR.Miller,UniversityofBritishColumbia,Canada

前田和俊,WayneStateUniversity

lr.JanぬIzarini,RegaInstitute,Belgium

EdwardOrias,UniversityofCalifornia,U.S.A.

DelbertM.Shankel,UniversityofKansas,U.S.A.

MarneyTbone,CSIRODivisionofAnimalProduction,Australia

UshaGoswami,NationalInstituteofOceanography,India

Menashem Rahat,TheHebrewUniversity,Israel

JamesF.Crow,UniversityofWisconsin,U.S.A.

孫 冠誠,中国農業科学院蚕業研究所,中華人民共和国

MasahiroYamagishi,UniversityofCalifornia,U.S.A.

JamesC.Cassatt,NationalinstitutesofHealth,U.S.A.

ChrisSander,EuropeMolecularBiologyLaboratory,West

Germany

10月31日 C.J.P.Grimmelikhuijzen,Universit畠tder Hamburg,West

Germany

l1月1日 JamesW.Erickson,UniversityofWisconsin,U.S.A.

11月4日 AmauriB.Simonetti,UniversityofS云oPaulo,Brazil

l1月14日 銭 錦銘,折江省温州市農業科学研究所,中華人民共和国

" RolandoSaboritReyes,RafaelSanzoManceboRiceExperi-

mentalStation

〝 WagdyMohamedKhalilEIswaidy,AgricultureDepartment,
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DumiatGoernorate,Egypt

u EnmanuelTetteh･Bio,KpongFarms'Project,Ghana

〝 Md.JasinBinAb.Rahman,MudaAgriculturalDevelopment

Authority,Malaysla

〝 Agustin AntonioMartinez L6pez,Nationallnstitute for

AgriculturalResearch,Mexico

〝 Ra丘qullahShah,AgriculturalResearchInstitute,Pakistan

〝 SadlAntonioOrregoPuelles,EnterpriseofRiceCommercializa･

tion,North･CoaSt,Peril

12月2日 JamesF.Crow,UniversityofWisd)nsin,U.S.A.

〝 W.G.Hill,InstituteofAnimalGenetics,Scotland

〝 CharlesLangley,NationalInstituteofEnvironmentalHealth

Sciences,U.S.A.

I/ MasatoshiNei,UniversityoiTexas,U.S.A.

〝 MontgomerySlatkin,UniversityofCalifornia,U.S.A.

p GeoffreyA.Watterson,MonashUniversity,Australia

〟 B.S.Weir,NorthCarolinaStateUniversity,U.S.A.

〝 ShozoYokoyama,UniversityofIllinois,U.S.A.

2月7日 AbrahamEisenstark,UniversityofMissouri,U.S.A.

2月12日 富沢純一,NationalInstitutesofHealth,U.S.A.

2月14日 MasayasuNomura,UniversityofCalifornia,U.S.A.

2月24日 KotokoNakada,NationalCancerInstitute,U.S.A.

2月28日 LaurenceA.Loeb,UniversityofWashington,U.S.A.

G.諸 会

研究活動を促進するため,次の会合を行う.

内部交流セミナー

研究所内における研究経過を討論する会で盛夏の時期を除き毎月第1,第3金曜日に開

かれる.

抄 読 会

新しい研究論文の抄読会で,盛夏の時期を除き毎週水曜日に開かれる.

Biologie&lSynpoBi&

外国の関係者来訪の際,随時開催,落涙,討論を行う.

第269回 3月18日 Restrictionendonucleasesforpulsed点eldmappingofchromo･

somes(MichaelMcClelland)

第270回 4月26日 Translationalcontroibyphosphorylationofmammalianinitia-

tionfactors(JohnW.B.Hershey)
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第271回 4月27日 MolecularTgeneticsinmousedevelopment(WilliamF.Dove)

" Moleculargeneticsofthet-reglOnOfthemousegenome

(AlexandraShedlovsky)

第272回 5月26日 Howsickarewegenetically･speaking? Geneticandpartially･

geneticdiseasesinman(K.Sankaranarayanan)

第273回 5月27日 MousegenemappingusingR.F.L.P.'S.Irecentdata(J飽n･

LouisG116net)

第274回 5月30日 MammalianX-Chromosome;Somecomparativeaspects(James

R.Miller)

第275回 7月15日 Recentdevelopmentsandinsightintheanti･HIVactivityand

metabolismofnovelpurineandpyrimidinenucleosideanalogues

(Ir.JanぬIzarini)

第276回 8月11日

第277回 10月17日

第278回 10月19日

第279回 10月24日

第280回 10月31日

第281回 11月1日

第282回 11月25日

第283回 12月12日

第284回 12月14日

Mutationaffectingtheextrachromosomalreplicationofthe

TetrahymenaribosomalRNAgene(E.0riaS)

Algal/hydrasymbioses-amodelforhost･Sym biontinteractions

(MenashemRahat)

Nucleicaciddatabases-Vision for thefuture(JamesC.

Cassatt)

EMBNet:NetworkformolecularbiologyinEurope(Chris

Sander)

Neuronsandneuropeptidesinhydraandothercoelenterates

(C.J.P.Grimmelikhuijzen)

Identi点cationofanovelE.Colssigmafactorinvolvedinhigh

temperaturegeneexpression(JamesW.Erickson)

Antimutagenesisinmicrobialsystems(DelbertM.Shankel)

ColEIDNA複製の研究 (富沢純一)

RegulationofribosomesynthesisinE.cols:translationalre-

gulation,retroregulation,feedbackl00psandcooperativityin

assembly(MasayasuNomura)

第285回 12月24日 StatisticalanalysisofDNAsequences(KotokoNakada)

第286回 12月28日 Molecularbasisofmutagenesis(LaurenceA.Loeb)

日本遺伝学会三島談話会

第333回 1月6日 フレンド白血病ウイルス遺伝子の改変による機能の探索(井川洋二)

第334回 1月8日 Repressor(Cr0.i)とOperatorの相互作用について (皿井 明)

第335回 1月14日 尿素サイクルの分子遺伝学 (森 正敬)

第336回 1月20日 シロサケ･ゲノム中に存在する反復配列の転写と進化 (松本健一)

第337回 2月22日 ダイズ貯蔵タンパク質遺伝子のペチュニアにおける発現(中村郁郎)
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第338回 4月13日 テラトーマ幹細胞における遺伝子発現の制御:レト｡ウイルスを利

用した解析法 (武藤 誠)

第339回 4月22日 動物細胞におけるチミジル酸合成静索の体細胞遺伝学的研究 (鮎沢

大)

第340回 4月30日 ヒトチミジル酸合成辞素遺伝子の構造と機鰭 (金田澄子)

第341回 5月9日 免疫グロブリン遺伝子の転写因子の精製とェイズウイルス (川上

潔)

第342回 5月9日 New insightintomechanismsofDNA enzymes (Samuel

Wilson)

第343回 5月25日 Mechanismsofspeciationinhistoricalperspective(William

B.Provine)

第344回 5月31日 一本鎖DNA結合蛋白質による協同的結合と細胞内調節(嶋本伸雄)

第345回 7月25日 高等生物の染色体組換え (坂口謙吾)

第346回 10月14日 ControlofribosomesynthesisinE.coliandS.Pombe(Masahiro

Yamagishi)

第347回 10月19日 植物ゲノムのトランスポゾンの探索と反復DNAの解析(平野博之)

第348回 10月19日 イネにおける低温ストレスと遺伝子発現 (番 保徳)

第349回 10月25日 ショウジョウバエ遺伝子の分子進化学的解析 (森山悦子)

第350回 11月26日 cAMPによる転写制御 (饗場弘二)

H.栄 誉

集団遺伝研究系助教授土川津は,マウススポットテスト系の確立の研究 に よ り,昭和

63年 11月 4日,日本環境変異原学会奨励賞を受賞した.

名誉教授木村資生は,集団遺伝学理論の発展に対する貢献と分子進化中立説の絶唱によ

り,昭和 63年 11月 28日,第4回国際生物学賞を受賞した.

Ⅰ. 図書及び出版

国書委員長 (昭和 63年度)

国 書 委 員 ( 〝 )

1) 議 書 数
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2) 63牢固雷増加冊数
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4) 出 版

書 名 トトジ数l発行数l配 布 先

国立遺伝学研究所
年 報 第 38 号

Ann.Rep.NationallnBt.
Genetics.No.38

国内研究機関,大学,試験場ほか

内外研究機関,大学,試験場ほか

付

財団法人遺伝学普及会

歴 史

昭和 24年 6月 1日に文部省所轄機関として国立遺伝学研究所が設立されたのを契磯

に,昭和 25年 11月,遺伝学に関する知識の普及とその応用を図ることを目的として設

置されたが,昭和 63年 11月 1日に主務官庁である文部省の認可を得て寄付行為の一

部を改正し,その主たる目的を ｢学術研究の助成及び知識の普及を図る｣に改め,学術研

究に環極的に助成することになった.

事 業 概 況

遺伝学に関する研究の助成及び遺伝学に関する講演会 ･講習会の開催並びに後援,月刊

雑誌 ｢遺伝｣の編集 ･遺伝学 ･生物学に関連した図書をシリーズとして編集 ･教育研究用

資料の原布等

役 員

会 長 近藤典生

常務理事 黒田行昭,森脇和郎

理 事 石漬 明,瀬野惇二,田島弥太郎,松永 英,三浦護一郎,山口彦之
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