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Ⅰ.巻 覇 貫

通伝に関する学理の振合及びその応用の基礎的研究をつかさどり.あわせて

遺伝学の指導,連絡及び促進をほかることを本務として,昭和 24年に設置さ

れた本研究所は,昨平成元年創立 40周年を迎えました.また,6年前には共

同利用摸的に改組転換され,昨年にはさらに総合研究大学院大学の関学に伴い,

生命科学研究科の遺伝学専攻が設置されて博士課程の学生を受け入れました.

その間に輩出した優れた研究は本研究所をわが国の遺伝学の中心に位置づけた

ばかりでなく,世界的にも,その存在を明かにしてきました.

一方,近年の遺伝学の急速な発展は,そのもたらした新しい研究方法と兼ね

て,生物学に大きな変革をもたらし,本研究所の研究にも影響を与えるに至り

ました.先年の遺伝情報の研究部門の充実は,その事の上に立った,適切な対

応であったと思います. しかし,対応は決して充分なものとは考えられず,こ

れから研究所として推進すべき多くの課題を残しております.本研究所として

は,学問の流れや,社会の要請を無視する事なく, しかし主体的に,問題に取

り阻むべきと思います.これから我々はさらに困難な選択に直面することでし

ょう.所内外の皆様方のご助力とご理解の上に,将来の発展を目指したいと思

います.

私は,本研究所がかつてない変動にさらされた, ここ6年間を所長として所

員を導かれた松永 英氏に代わって,非才を省みず,平成元年 10月より所長

の役を引き受けさせていただきました.皆様のご指導ご鞭権のうえに研究所の

所期の目的を達するため,より厳しい, しかし, より明るい研究所をつくるこ

とに尽くしたいと思います.重ぬて,ご理解とご助力をお願いする次第です.

富 沢 純 一
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ll.研 究 室 一 覧 (平成元年 12月 31日現在)

研 究 系 等 t 研 究 部 門 名 l 教 授 l 助 教 授 助 手

分子遺伝研究部門 石 清 明
藤 田 信 之
永 田 恭 介
山 岸 正 裕

tJ

分子遺伝研究系
研究主幹(併)
石 演 変異遺伝研究部門

核酸化学客員研究部門

瀬 野 惇 二 山 尾 文 明 手 塚 英 夫･金 田 澄 子

水 本 清 久
贋 旨∃ EB!

細胞遺伝研究部門 森 脇 和 郎 今 井 弘 民

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

微生物遺伝研究部門

細胞質遺伝客員研究部門

堀 内 賢 介

内田 久雄(非)

安 田成 一

米川 博通(非)

発生遺伝研究部門 杉 山 勉 藤 浮 故 事 清 水 裕

形質遺伝研究部門 黒 田 行 昭 村 上 昭 雄 湊 清.山 田 正 明

集団遺伝研究部門
集団遺伝研究系
研究主幹(併)
原 田 朋 子
(太田)

進化遺伝研究部門

理論遺伝客員研究部門

高 畑 尚 之

五保据 孝
土 川 清

√舘 田 英 典
田 嶋 文 生

森 山 悦 子

国
粋
鮮
蹄
傭
習
滑
頚
や
串

灘

40
坤

木村 資生(非) 青 木 健 一



研 究 系 等 研 究 部 門 名 教 授 助 教 授

総会幣 笠懸今 村 孝 人類遺伝研究部門 今 村 孝 藤 山 秋佐夫 辛中を… 著育稜遺伝研究部門 沖 野 啓,千(森島) 佐 野 芳 雄 平ミ岡 洋 一 邸(年#)

応用遺伝客員研究部Pう. 渡 逮 武米浄 勝衛(非)

研兎.施_~虚 遺伝突放生物保存研究センターセンター長(併)井 山 審 也 研究室 噂 乳 動 物 保 存 官 ･下 借.泉

無 脊 椎 動 物 保 存 ~渡 辺 隆 夫 上 田 均

植 物 保 存 辛 野 博 .~之

遺 伝 資 源 井 山 容 也 舘:野 _義 男

遺伝情琴研究センターセ蒜グー碁(併)惇 二 研究室 構 造 梅 本 伸 雄

組 換 え 池 村 政 道 秩 i ,* -JlJ

合 成 虞 瀬 進

遺 伝 情 報 分 析 宮 洋 三 造 柿 田 .秀 宜

遺伝子ライプラ7)- 小 原 推 治
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H.研 究 諌 虜

諌 題 r 研究部門等 l 担 当 者

A 柱 常 研 究

(1) 遺伝子及び遺伝情報発現系の分子生物学的
研究

遺伝情報の転写制御に関する研究

転写調節のダイナミクス

動物細胞の遺伝子発現に関する研究

真核細胞の転写装置に関する研究

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･植物ウイルスの転写と複製
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バンド構造との関
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

大腸菌及びそのファージのDNA複製開始
領域の構造と機能に関する研究

森讐薫宗純 分裂を支配する遺伝的調節磯

枯草菌の胞子形成に関する研究

(さ)細胞遺伝学的研究

諸 株横の細胞遺伝学並び鴫 疫遺伝学的

染色体進化機構の理論的並びに細胞遺伝学
的研究

禁 壷欝欝纂関する細胞遺伝学並びに分子

分子遺伝研究部門

遺伝情報研究セソ

僅 子瞥 背 部望

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
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

(錯 ●脚 .

嶋本

堤 :

撮驚:錆 ●

瀬野･金田

撮 暫●永田.

池村

池村･松本

(警蔓●金田.

堀内･安田

西村(昭)

定家

標等
今井

城石･森脇



研 究 沸

く4) 央点変異に常すさ研究

警解 義 詣 藁変異を桝 するス トレス

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

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機構に
関する研究

(5) 先生,免疫遺伝学的研究

細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

ショウジョウバェの発生分化機構の研究

高等生物における形質転換及び細胞分化に
関する研究

力イコの神経系の関与による遺伝子の発現
機構に関する研究

マウス MHCに関する免疫遺伝学及び分子
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

増殖因子による細胞増殖 ･分化のダイナミ
クス

(6) 動物の遵化並研 こ行軌 =関する遺伝学的研
究

ショウジョウバ鼻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

力イコの生殖に関する生態遺伝学的研究

(7) 集団遺伝学の理漁的研究

集団遺伝学の理論的研究

分子進化の集団遺伝学的研究

瑠

変異遺伝研究部門

変異遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

放射線･アイソトープセンター
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

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

漂夏空幣竺保存
遺伝情報研究セン
ター

遺伝情報研究セン
ター
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辻伝子系図学の研究

量的形質の集団遺伝学

分子系統学の研究

(8)情報高分子に関するデータの遺伝学的利用
に開する研究

要語謂旨是晶+D"aAqf芸-タべ~スの構
大腸菌ゲノムのライブラリーとデータベー
スの構築と利用に関する研究

RNAウイルス遺伝子の進化の研究

瀬 子コドl'選択′くタ~ソを決める要因の

蛋白質･DNAのコソフォ-メーショ･/の
研究

(9)人gl遺伝に関する研究
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機構に関する研
究

ヒト及び蓋長類のDNA t/ベルにおける変
異に関する研究

(10)植物の遺伝･育種学的研究

野生及び栽培イネの進化と適応に関する遺
伝学的研究

量的形質の育種遺伝学的研究

天然林の遺伝学的研究

イネの種分化に関する遺伝学的研究

植物の遺伝子発現萌節に関する研究

植物における遺伝子導入とその発現

B プロジェクト研究 (臨時専業費)

(1) 遺伝子デザインの解明

遺伝子ヂザイソの分子的解析

多細胞生物の遺伝子ヂザイソ

(2J-遺伝子遭化の基礎的研究 }

辻伝子進化の機構の解明

集団遺伝研究部門

集団辻伝研究部門

遺伝実験生物床存
研究ゼソタ一

連伝情報研究セン
ター

遺伝情報研究七ソ
タ一
分子遺伝研究部門

進化辻伝研究部門

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

人頼遺伝研究部門

育種遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センター

遺伝実験生物保存
研究セソクー

遺伝実験生物保存
研究センター

辻伝実験生物保存
研究センター

実 験 圃 場

王墓真澄籍寡郡
儒韻 寄 冥郡

(葉賢袈 需 郡

畑

田

野

高

舘

舘

官浄･林田

(:霊
五候据･森山

池村

%#

(詣●削 .
t詣 ●藤山.

安来･松永

t草冨澄嘉巨
井山

井山

佐野･平野

佐野･平野

中村



研 究 課

生物集団の遺伝的変異の解明

C 系統保存と特性研究

イネ,ムギ類とその近縁種

アサガオ,サクラ,その他

ショウジョウバェ

カイコ

ヒドラ

マウス,ラット

野生寄歯類

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
ータべ-スの作成

葛

育種遺伝研究部門

遺伝実験生物保存
研究センタ一

乗 牧 園 湯

瀬 警 告竺保存

遺伝突放生物保存
研究センター

発生遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門
遺伝突放生物保存
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

押野(森島)

7

佐野･平野

押野(森島)

渡辺

上田

指 崇 ●藤沢 .

‡曹雫

森脇

i≡≡(昭'

黒田

井山･舘野



ⅠV.研 究 の 概 要

A.分･子 遺 伝 研 究 系

A-i.分子遺伝研究部門

分子遺伝研究部門では,遭転子の発現が主としてその第一次反応である転写の段階で調

節されていることに注目して,｢転写制御機構｣の全体像の解明を目指した研究を展開し

ている.転写制御機構についてほ,多くの場合,遺伝子の活性制御の面から研究されてい

るのに対して,本部門では,転写装置の量や機能の制御に注目して,しかも原核生物,ウ

イルス,真核生物を広く比較する立場から研究を行っている点に特徴があり,そのなかか

ら新しい概念や検溝が発見されている.

これらの研究には,教授石浜 明,助手藤田信之,助手永田恭介,助手山岸正裕,助手

中村郁郎 (実験押湯)に加えて,博士研究員･山崎由紀子,梶谷正行 (東レ基礎研究所),

大学院生･山中邦俊 (大阪大学医学研究科),上島 励 (筑波大学生物科学研究科),Bar･

bierPascale(名古屋大学農学研究科),五十嵐和彦 (東北大学医学研究科),中山 学 (名
ヽ
古屋大学理学研究科),松本 健 (東京大学薬学研究科),尾崎美和子 (総合研究大学院大学

生命科学研究科),小林麻己人 (総合研究大学院大学生命科学研究科),学部学生･久保田

月代 (日本大学獣医学部)及び研究補佐貴-横井山晶子が参加した.助手山岸は,本年 9

月カリフォルニア大学アーバイン校より着任した.大学院生尾崎･小林は,総合研究大学

院大学の第一期生として本年4月より当部門に所属した.また,技能補佐員･荻野みゆき,

高橋美浄恵,渡辺たつのが研究を支援した.

軒 装霊芝芸芸丁諜 芸 票 ,誓5,慧 芸霊 宝 諾 警 警 ;',arA*芸芸",':':讐 芸芸

遍の解析｣(代表者･磯野克己,班員･藤田),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｣(代表者･伊藤嘉明,班員･永田),一般研究 (ち)｢RNAポリメ

ラーゼの横能 ドメインの解析｣(石浜),奨励研究 (A)｢ppGppによる転写調節の分子機

構｣(藤田),農林水産省 "生態秩序計画"｢病原微生物の共進化機構｣(代表者 ･鳥山重光,

丑員･石浜)の支援を受けた.また,石浜は総合研究大学院大学共同研究 ｢生物における

分子認識機構｣(班員 19名),国立遺伝学研究所特定研究 ｢遺伝子デザインの解明｣(班員

20名)を組織し実施した.

大学共同利用研究機関として当研究所が主催する共同研究については,今年も多くの申

込みを受け,以下 6件の研究を実施した.｢マイコプラズマとマイクpコッカスのRNA

ポ7)メラーゼの転写シグナルに関する研究｣(代表者･名古屋大学 大帝省三),｢RNAポ

リメラーゼ β′サブユニットの機能の解析｣(金沢大学 福田龍二),｢大腸菌の増殖段階移

行に伴うRNAポリメラーゼとリポソームの動態の研究｣(京都大学 和田 明),｢イン
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フルエソザウイルス RNA 合成爵素の機能解析｣(東京理科大学 中田 進も｢インフル
ェンザウイルスの RNA転写辞素 (トランスクリプターゼ)の構造と畿能｣･(慶応義塾大

学 井口義夫),｢インフルエンザウイルスRNA ゲノムの泰写と複製に関与する制御配列
の解析｣(大阪大学 書川 寛).また,研究集会 ｢DNAおよび RNA ゲノムの複製と転

写の開始における辞素機構｣(東京大学 水本清久)を紺催した.

国際共同研究についても引続き活発に実施された.大腸菌 RNAポ1)メラーゼの研究に

ついては,イギリス･ノッチィソガム大学Dr.RobertE.Glassちとの日英共同研究,イ

ンフルエンザウイルスRNAポ1)メラーゼについては,アメ1)カ･†ウントサイナイ医科

大学 Dr.PeterPalese,ニ8-ヨーク医科大学 Dr.DorisBucher,カリフォルニア大学

ロサンゼルス校 Dr.DebiP.Nayakらとの日米共同研究が行われた.石浜は,｢原核生物
のプロモーター｣に関するUCLAシンポジウム (1989年 2月),r核酸と蛋白質の構造と
機能｣に関する国際シンポジウム (1989年 5月,台湾台北市中央研究院),第 5回アジア

大洋州生化学者連合 (FAOB)会議 (1989年,韓国ソウル市)に招かれ講演をし,研究交

流をはかった.

I.転写制御の研究:転写装置の構造 ･機能と形成機構

遺伝情報の発現は,主として転写の段階で制御される.遺伝子 DNAの鋳型活性の調節

による転写制御の概念は,1960年代に捷唱され,細菌では個別遺伝子の転写調節枚樺とし
∫

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

紘,1970年代に大腸菌 RNAポリメラーゼ形成の制御機構が明らか(=されて以来注目さ

れてはいたが,確かな証拠がなかった.ところが近年,生体の異常環境-の適応が,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.当研究室で行ってきた,RNAポリメラーゼの構造 ･機能の変換に関する研究も,

こうした流れの中で評価されている.一方,真核生物の転写制御の研究も,現在は専ら

DNA の転写シグナルとそこに作用する蛋白因子だけが注目されているので,RNA ポリ

メラーゼを軸とした本格的研究を開始した.

(i) 大腸菌プロモーターの新コレクションの作製と解析 (久保田展代 ･山崎由紀子 ･

石浜 明):遺伝子発現の水準は,転写開始シグナル･プロモーターの強度に依存した転

写開始頻度によって決定される.プロモーター強度を遺伝子間で比較する目的で,我々は

Jlinviiro混合転写系"を開発し,プpモーター強度を支配する2つの要素 (指標 Ⅰ｢RNA

ポリメラーゼ結合力｣と指標ⅠⅠ｢プロモーター開銀複合体形成速度｣)を,大腸菌既知遺伝
子から単離した各種プロモーターについて測定し比較 して きた (Ishihama,A.(1989)

Trends.Genet.4:282-286).これらの努力と並行して,大腸菌染色体 DNA断片より出

発してプロモーターを探索し,その強度を測定したのちに,それが由来した遺伝子を同定

する,適からのアブp-チをも採用した.

大腸菌 W3350株の全 DNAをSau3AIで切断して得られた断片を,プロモーターを欠

くβデタクマ-ゼ構造遺伝子 (am♪C)だけをもつプラスミドの,amJ)C直前に挿入して,

アンピシリン耐性獲得を指標にプT,モーターを含む DNA 断片のコレクションを作製し
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た.プロモーター強度を;寒天培地上でコPニー形成を許すアンピシリ1/最高濃度として

仮に測定すると,その幅は,lops/mZ以下から5mg/mZ以上と広い分布を示した.こう

して分類した各グループの代表毛については,･染色体上での位置とヌクレオチド配列を決

定した.それらについては,"inviiro混合転写系"でのプpモーター強度を測定し,in

pivoと1'nviiroのプロモーター強度を比故検討する計画である.

(2) 大腸菌プロモーター強度に対する DNA 塩基配列の影響 (小林麻己人･永田恭

介･石浜 明):大腸菌の基本プt'モーターは,転写開始点上流に存在するそれぞれ 6塩

基対からなる-35配列及び -10配列である.プ72モーター強度は,RNAポリメラーゼ

との結合力 (強度指標 Ⅰ)と,転写開始点近傍のDNA開裂速度 (強度指標 ⅠⅠ)により決

を定されるが,-10配列及び -35配列の個々の塩基の働きはまだ明らかではない･これを知
るためには,単一のプロモーターを用いた-塩基置換のプT'モーターコレクションを揃え

る必要がある.

我々は,大腸菌 IacUV5プtlモーターの -35配列における 6ヶ所の塩基 (TTTACA)

をひとつずつ他の塩基で置換した 18種の改変プロモーターを作製した.これらについて,

invitro混合転写系を用いて,プロモーター強度の 2つの指標を沸走した.強度指標 Ⅰ

は置き換えた塩基の位置特異的に変動した.特に,5番目の Cを他の塩基に置換すると,

強度が著しく減少した.このことから,この位置の塩基が RNAポリメラーゼとの結合にI
関与していると考えられる.強度指標 ⅠⅠは,変異を導入した位置,あるいは塩基の種類に

よらず一様に減少した.このことは,-35配列の全体的な DNA構造が,開裂複合体形成

に間接的に影響すると考えられる.これら二つの概念を開始反応のみを観察できる系及び

RNA ポ])メラーゼの各プpモーターへの親和性を直接測定できる系を用いて,検証して

いる.

(3) 大腸菌 RNA ポリメラーゼ αサブユニットの機能の解析 (五十嵐和彦･藤田借

之 ･石浜 明):複雑なサブユニット構造を持つ大腸菌 RNA ポリメラーゼの機能の全体

像を理解するためには,各サブユニットの役割や,その役割を担う領域,さらにサブユ

ニット間の相互作用を明らかにする必要がある.このような観点から我々は先に,βサブ
3･ニットの機能領域を分析し,その機能地図を作製した (Ishihama,A.(1988)Trends

Genet.4:282-286).また,♂サブユニットについても,機能域同定の研究が進んでいる.

ところが,αサブユニットについてはサブユニットの集合過程において中心的な役割を

はたすと考えられている以外にその機能は全く不明である.我々は aサブユニットの構

造機能相関を明らかにすることを目的とし,まず先に我々が報告した aサブさニット遺

伝子 (rboA)の変異株 (Ishihama,A.etal.(1980)J.Mol.Bio1.,137:137-150;Kawa･

kami,K.andlshihama,A.(1980)Biochem.19:3491-3495)の遺伝子解析を行った.

高温皮下でサブユニット集合欠損をきたす rboAl12変異は 45Arg-Cysの,サブユ

ニット集合はほぼ正常に進むが酵素分子の機能異常をきたす rboAIOlは191Arg-Cysの

点突然変異を有していた.両アミノ酸残基は枯草菌 aサブユニットにおいても保存され

ており,機能的あるいは構造的に重要であると考えられる.さらに,C末端領域を種々の
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程度に欠失した aサブユニ～ツトを rboA遺伝子の改変により得,それらのサブユニット

集合の能力を検討した.精製コア酵素とinvitroで合成した C末端欠失 αサブユニット

を混合し,尿素処理後,再構成を行った.329アミノ酸残基のうち 236番目以降の領域を

欠くaサブ3･ニットでは a2βおよび a2ββ′までのサブユニット集合が見られたが,177

番目以降の領域を欠失したものではサブユニット集合は見られなかった.この結果は,α

サブユニットの 235番以前の N 末端側が酵素形成において重要であることを示唆する.

この推論は,rboAl12の変異が N末端側に位置することとも矛盾しない.今後は rPoA

遺伝子の改変を系統的に行い,その産物である変異 αサブユニットを組み込んだ RNA

ポリメラーゼの機儀を解析することにより,このサブユニットの機能的役割をも明らかに

したい.

(4) 増殖相に依存した大腸菌 RNAポリメラーゼの構造と機能の変化 (尾崎美和子 ･

藤田信之 ･山崎由紀子 ･和田 明*･石浜 明):近年,大腸菌の転写制御の研究は,刺激

応答横棒の解析を契機として,ゲノム全体を対象とした包括制御が話題となってきた.大

腸菌の増殖が定常期に入ると,RNA ポリメラーゼは存在するが,転写量は樋端に低下す

る.そこで,増殖相に依存した転写制御のメカニズムを明らかにするため,対数増殖期及

び定常期の細胞からRNAポリメラーゼを精製し,その性状解析を行った.

純化 RNAポ1)メラーゼ分子種間には,主要サブユニットの組成では違いは認められな

かったが,定常期のRNAポ1)メラーゼはホスホセルロースカラムクロマトグラフィーで

複数のピークを形成し,いずれも増殖期 RNA ポリメラーゼより低い塩濃度で溶出され,

多型成分の存在が示唆された.これらのRNAポリメラーゼ分子間の存在比率は培養時間

を変えることにより変化し,定常状態が進むq=つれて対数増殖期 RNA ポリメラーゼか

ら,定常期 RNAポリメラーゼへと遷移することがわかった.

一方,これらRNAポリメラーゼ分子種間の機能の差異を知る目的で,inviLro混合転

写系を用い,各 RNAポリメラーゼのプロモーター選択性の違いを検討した.調査した

34種類のプT]モーターのうち対数増殖期 RNAポリメラーゼで特異的によまれるもの,

定常期 RNAポ1)メラ-ゼでより強くよまれるもの,同程度のもの,といった酵素側によ

るプロモーター選択性の違いのあることが判明した.これらの結果は,増殖相に依存した

遺伝子発現′1ターン変換のひとつの機構として,RNAポリメラーゼ側の変化による遺伝

子間の転写レベルの変動を示唆している.今後は,RNAポリメラーゼ分子種間の構造の

違いを決定するとともに,各種 RNAポ1)メラーゼの主要サブユニットを交換した再構成

実験等により,プロモーター選択性の変換焼横を明らかにする予定である.

(5) 増殖相に依存した大腸菌1)ポソームの構造と畿能の変化 (和田 明*･山崎由紀

子 ･藤田信之 ･石浜 明)･'大腸菌増殖相の変化に伴う遺伝子発現パターンと水準の変化

紘,細沢の段階での制御にも依っていることを発見した.新たに開発されたポリアク1)ル

アミド二次元電気泳動 RFHR(radical-freehighlyreducing)汰 (Wada,A.(1986)∫.

*京都大学理学部
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Bi∝hem.100:1583-1594)でリボゾーム蛋白質を分画すると,従来同定されていた蛋白種

に加えて,少なくとも5種類 (蛋白A,ら,C,Dおよび E)が新た忙同定された くWada,

A.(1986)I.Biochem.188:1595-1605).このうち菜白Eは,対数増殖期から定常期へ移

行するに伴い出現L,100S粒子U=のみ結合していた(Wada,A.eLDl.(1990)Proc.Natl.

Acad.Sci.USA87;2657-2661).一万,70S1)ボゾームのこ主体である100S粒子姓,蛋白E

の合成に連動して出現するので,定常期における細訳抑制時の貯蔵型リポゾームと推定さ

れた.従って,蛋白Eを,70ST)ボゾームを連結しこ生体を形成する｢リボゾーム修飾田
子｣(ribosomemodulationfactor=RMF)と呼んだ.蛋白EのN末端からのアミノ酸

配列を決定し,DNAデータベースを探索したところ,その遺伝子 (rmf)は大腸菌染色体

?1.き/のfabA に隣接してあることが判明した.
I
(6) MicrococcusluteusのRNAポリメラーゼと転写シグナル:第二のシグマ因子の

同定 (中山 学 ･藤田盾之･大帝省三*･石浜 明):原核生物のゲノムDNAのGC含有

率は,約 25% から約 75% とたいへん幅がある.E.coliのゲノムDNA の GC含有率

紘,約 50% であるのに対して,M7'crococcusluteus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方向への変化よりも,ATからGC

方向への変化がより多く起った結果であると考え られ る.我々は既に M.luteusから

RNAポ1)メラーゼを精製し,またいくつかのプロモーター配列を同定した (Nakayama,

M.etal.(1989)Mol.Gen.Genet.218:384-389).その結果.転写プロモーターに対して

も GC圧の強い影響を見出すことが出来た.

原核生物の RNA ポリメラーゼのプロモーター認敦能に重要な役割を具しているのは,

シグマ因子であると考えられている.M.luieusから,シグマ因子を精製する過程で,戟

我が既に精製しているシグマ因子 (60kDa)以外に教皇の第二のシグマ因子が存在するこ

とを見出した.主要なシグマ因子 (60kDa)紘,精製中にも常にコア酵素と結合している

のに対して,この微量シグマ田子は,精製の最初の段階で,その大部分がコア酵素と分離

してしまう.また,bla遺伝子のプロモーターを含む DNA断片を使って,inviiroの転

写実験を行うと,主要なシグマ因子 (60kDa)とは異なるプpモーター構造を認敢してい

ることが分かった.この第二のシグマ因子の分子量を決定するために,シグマ活性画分を

SDSゲル電気泳動で分画し, ゲルから蛋白質を回収後, コア酵素を用いてホロ酵素再構

成の実験を行った.その結果.第二のシグマ田子の分子丑は,41-31kDaであった.両

方のシグマ因子とも対数増殖期の細胞から得られたことから,M.leieusでは増殖期にも

複数のシグマ因子を使って遺伝子の発現調節をしていることが考えられる.

(7) 真核生物の RNA ポリメラーゼの研究 (山斧正裕･上島 励･Barbier,P.･中

村郁郎**･石浜 明):真核生物には3種類の RNA ポ1)メラーゼの存在が知られている

が,そのいずれについてもサブユニット構成さえ明らかではない.真核生物の転写制御の

研究が急速に活発になってきたが,焦点は専らDNAの転写調節シグナルの同定とそこに

*名古屋大学理学部
**実敦圃場
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作用する蛋白田子の探索である.転写制御機構を分子レベルで解明するためにIも RNA
ポT)メラーゼの分子的実体の理解は不可欠であるが,細菌に比べて大量酵素を純化するこ

とが困難であるため研究は殆ど進んでいない.RNAポ1)メ7--ゼ側からのアプローチの

第一歩として,各種RNAポT)メラーゼのサブユニッF遺伝子の単離を開始した.
RNAポ1)メラーゼ各成分のサブユニットの同定,各サブユニッf･の構造と機能の解析,

RNAポT)メラーゼの形成と機能制御の解明を将来の目標と考えて,昨年開始した植物イ

ネのRNAポ1)メラーゼに加えて,分裂辞母Schi20SaCCharomyces♪ombeを新たに材料

として選んだ.大腸菌 RNAポリメラーゼ β,β′サブユニットに相当する 2つの巨大サ
ブユニットについては,先に単離されている出芽酵母Saccharomycescereviseaeとショ

ウジ3ウパェの遺伝子クT- ソをプローブとしてクローニングを試みた･一方,その他ot
サブユニットについては,RNAポリメラーゼを精製し, サブユニットのアミノ酸配列か
ら出発して遺伝子をクローンする計画である.

rI. ウイルスの転写と複製機構の研究

ウイルスゲノムの複製や転写 ･翻訳には,ウイルスゲノムがコードする蛋白質に加えて,

感染細胞のゲノムの複製や転写 ･載訳の装置やその構成要素が利用される.こうした事実

が分子の水準で分ってくるに従って,ウイルス宿主域を決定するひとつの要田が,そのよ

うな宿主細胞側の要素の有無であるという新しい概念も生れてきた.従って,ウイルスは,

細胞の複製 ･転写 ･翻訳の諸装置の動態を知るための有効なプローブである.

このような観点から,各種ウイルスゲノムの複製と遺伝子発現の分子横横の系統的解明

を進めた.

(1)RNA ファージの転写 ･複製に関与する宿主因子の同定 (梶谷正行 ･石浜 明):

バクテリオファージ Qβは,大腸菌を宿主とする RNAファージである.ゲノム RNA
の転写と複製に関与するRNAポ1)メラーゼは,4種類のサブ3･ニットから構成されてい

るが,このうちファージゲノムからコードされるのは,βサブユニットだけである.αサ

ブユニットは,大腸菌])ポゾーム蛋白質Sl,rおよび ∂サブ3･ニットは,蛋白合成延長田
子 TuとTsである.RNA合成には,加えて,宿主大腸菌由来の因子が必要とされてい

るが,その実体は殆ど分っていなかった.ウイルスの宿主域決定の分子基盤解明の一環と

して,我々は今回この宿主因子の同定を行った.

大腸菌Q13株より,QβRNAポリメラーゼ活性促進を指標に宿主因子を精製した.舵

化宿主因子の N 末端からのアミ/酸配列を決定し,その知見をもとに遺伝子クローニン

グ用のプT2-プを作製した.大腸菌整列クローン･ライブラリーのDNAフィルターとの

-イブT)ダイゼ～ショソによって,宿主因子遺伝子 (hfq)候補をクp-エソグし,DNA

塩基配列の決定によって宿主因子遺伝子であることを同定した.QHF蛋白質の大腸菌に

おける生理機能を同定する目的で,hfq欠失変異株の作製を試みている.

(2) インフルエンザウイルスRNAポリメラーゼの分子構造 (石浜 明･本田文江*･

*現所属 DepartmentofMicrobiology,StateUniversityofNewYork,Stony.
Brook.
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永田恭介･向川 緒*･Nayak,′D.P.*･加藤 簿桝 ･上EF 進***･Mark,K･**'): マ
イナス鎖RNAウイルスであるイソフ()レエソザウイルスでは,ゲ/ムの転写と複製に関与

する･RNAポT)メラーゼ枝,ウイルスゲノ与にコードされるが, ゲノム RNA vrt･盾合し

て成熟牧子に組込まれている.､先に我々は,ウイルス粒子から単離したRNP(RNA蛋白

.複合体)から出発して,RNA ポリメラーゼをゲノムRNAから分離して回収するセシウ

ム塩遠心法を開発した.(Honda,A.cial.(1988)J.Biochem･104:1021-1026)･こうし
て得られた RNAポリメラーゼは,3雀P蛋白質 (PB事,PB2,PA)一分子ずつが会合し

た分子量約 250kDaの蛋白複合体であった (Honda,A.eLal.(1990)J.Biochem･107:

624-628).

一万,3揮P蛋白質をコードするゲノムRNA分節 1-3の cDNAのすべてを発現す

る細胞株から得た粗抽出液をグリセリン密度勾配遠心で分析した結果,この場合にも分子

量約 250kDaの 3種 P蛋白複合体が検出された.従って,RNAポリメラーゼサブユ

ニットの分子集合は,ゲノムRNAなしにも進行する自律的機構に依っていると推定され

る.

(3) インフノレエソザウイルスRNAポリメラーゼのサブユニットの機能と構造 (山中

邦俊 ･永田恭介･小生原直毅糊料･吾川 寛****･楓田昌宏榊*桝 ･石浜 明):インフル

エンザウイルス粒子内のゲノム RNAには核蛋白 NPに加えて3種のサブユニットから

なるRNA依存性 RNAポリメラーゼが結合している.我々は生化学解析からRNAポリ

メラーゼは3唾のサブユニットが一分子ずつ会合した集合体を形成していることを示唆し

た (Honda,A.ctal.(1990)J.Biochem.107:624-628).一方,遺伝学的な研究から,蘇

写過程には PB2とPBlが,複製過程には 3幾のサブユニットが必須であることが示さ

れているが,個々のサブユニットの横能の詳細は明らかではない.今回 PB2の温度感受

性変異株 (ts･1)を用いてその機能と機能部位の同定を行った.

野性株とts･1株それぞれの可溶化ウイルス粒子 invitro転写系を用いて転写開始反応

におけるプライマー妻求性と温度感受性を調べた.ジヌクレオチドをプライマーとして用

いた場合,両株とも許容温度 ･非許容温度にかかわらず合成活性を示した.一方,感染系

細胞内で其のプライマーとなる5/末端にキャップ構造を有する RNAを用いた場合,野

性株では許容温度 ･非許容温度で有意な差は見られなかったが,ts･1株では非許容温度に

おいて著しく開始反応が低下した.このことは,PB2サブユニットがプライマーのキャッ

プ構造の認識に関与していることを示しており,従来のUV 架橋実験から得られた結果
と矛盾しない.PCR(polymerasechainreaction)法を用いて ts･1株の PB2を持合す

る遺伝子の配列を決定した結果,N末端から417番目のアミノ酸が直接か,または PB2

*DepartmentofMicrobiology,UniversityofCalifornia,LobAngeles
**日本生物科学研究所

*"DepartmentofMicrobiology,MountSinaiMedicalSchool,NewYork
~****大坂大学医学部

*****国立公衆衛生院
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の他の商域と協同してキャップ構造の認鼓V=関与していることが示唆された.現在,人工

的V=他の部位CTL_変異を導入したものを作製し,更に詳細に PB2の機能部位の同定をすす

めている.

(4) インフルエンザウイルス RNA のプロモーター (石浜 明･本田文江*･山崎由

紀子･永田恭介･Parvin,J.D.**･Krystal,M.**･Palese,P.*+):インフルエンザウイ

ルスのRNAポリメラーゼは,感染細胞中でウイルスRNAだけを故別し,その転写と複

製を触媒する.この特異的分子識別の機構を知る目的で,ウイルスRNAポリメラーゼの

RNA認識特性を調べてき鞍.先に我々は,ウイルス粒子のなかで,ゲノムRNAは 3′,5′

両端が会合してフライパン状の構造を形成し,RNAポリメラーゼは RNA両端会合部に

烏合していることを実証した (Honda,A.etal.(1987)J.Biochem.102:1241-1249).

RNAポリメラーゼの認識標的 RNA構造をより直接的に同定する目的で,今F,純化

RNAポリメラーゼを用いて各種モデルRNA鋳型の転写実験を行った.モデル鋳型とし

ては,まず,RNA分節 8(NS遺伝子)の3′,5'端の配列を残してはいるが,内部の大方

が欠失した鎖長 53塩基の RNAを,人工 DNAを T7RNAポリメラーゼで転写して調

整した.塩化セシウム密度勾配遠心法で単離した RNAポリメラーゼは,このモデル鋳型

を転写して 53塩基長の RNA を合成した (Parvin,J.D.etaL.(1989)J.Virol.63:JL9

5142-5152).モデル鋳型の5'端を欠失させたところ,充分量を添加すればなお鋳型活性を

発揮した.従って,転写開始の RNA プロモーターとしては,3'端だけでもよいことが

分った.3'端の塩基配列を系統的に改変したところ,塩基の位置に応じて,プロモーター

活性への寄与の程度が異なることが併せて判明した.なお,ゲノムRNAの複製に必要な

RNA複製起点 (origin)の同定に_ついても,複製能をもつRNAポリメラーゼを精製して

行う計画である.

(5) インフルエンザウイルス RNA のオリジン;感染性 RNA･蛋白複合体の再構成

(山中邦俊･小笠原直毅***･書川 寛***･石浜 明･永田恭介):インフルエンザウイル

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inviiroで

完全鎖長のRNAを合成する活性が認められ,人工的には細胞に導入すればウイルスを産

生する能力がある.3種P蛋白はRNAポリメラーゼを形成し(Honda,A.eial.(1990)

J.Biochem.107:624-628),NP蛋白はRNA鏡伸長反応に必須であった (Honda,A.et

〃J.(1988)∫.Biochem.104:102ト1026).ウイルスゲノムの複製起点 (origin)の構造を明

らかにする目的で感染性 RNA一蛋白複合体の再構成を行った.

RNA第 8分節の3′末端と5′末端各数十塩基の間にCAT構造遺伝子を挿入した.こ

のとき,転写反応が起った場合にのみ CAT構造遺伝子が発現できるように鋳型側の配列

として挿入した.なお,感染細胞内での和訳調節 (Yamanaka,K.etal.(1988)Virus

*現所属 DepartmentofMicrobiology,StateUniversityofNewYork,Stony
Brook

**DepartmentofMicrobiology,MountSinaiMedicalSchool,NewYork
***大阪大学医学部
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Genes2:19-30)を考慮しウイルス第 8分節の細訳開始領域近傍もCAT構造遺伝子の上

流に導入した.以上の操作を DNA上で行い全体を T7プTlモーター下流に接続した.

この人工 DNAを invitroで T7RNAポt)メラーゼにより転写して,人工 RNAを

作製,細胞に導入しCATの発現を間接蛍光抗体法により調べた.この RNA単独では,

ウイルス遺伝子産物の供給源として用いた-ル′く-RNP複合体の存在下 ･非存在下にか

かわらず CATの発現は認められなかった.一方,精製した NP蛋白と人工 RNAを用

いて,ウイルスから得られるRNP複合体と同様の構造をもつ複合体を再構成L細胞に導

入した場合には,-ルパーの存在に依存して CATの発現が観察された.NP蛋白のかわ

りに RNA結合性を示す ヒストンコアやアデノウイルス DNA結合蛋白を用いた場合は

ほとんどCATの発現は認められず,NP蛋白の転写における重要性を示している.確立

されたこの感染性 m A･NP蛋白複合体系を用いて,種々の変異を有する RNAを作製

し,ウイルスゲノム上の転写 ･複製に関与するシス作動性領域の決定を行っている.

(6) インフルエンザウイルス感染核におけるリン酸基転移による蛋白修飾反応 (永田

恭介･石浜 明):インフルエンザウイルスゲノム RNAの転写療帯の解析は可溶化ウイ

ルス粒子系を用いてすすんできた.しかしこの系においては正確な複製過程の反応は観察

されない.複製機構の解析はウイルス感染細胞より単離した核を用いたinviiro転写 ･複

製系を基盤に,転写 ･複製反応をそれぞれ特異的に触媒する複合体の単離と両複合体の相

互変換に関与する田子の同定を軸に進んできた (Nagata,K.etal.(1989)J.Biochem.

106:205-208).

ウイルス感染 HeLa細胞単離核系におけるRNA合成は高濃度の ATPに依存する反

応である.複製反応におけるATPの役割を解析する過程で,ATPの α位のリン酸が見

かけ上分子量 77kDaの蛋白に特異的にとりこまれる修飾反応を兄い出した.同様の反応

は非感染細胞核においても観察されたが,修飾を受ける蛋白の分子量は 85kDaであっ

た.非感染細胞核にウイルス粒子より単離した RNP複合体を添加すると77kDa蛋白の

修飾が認められた.また,あらかじめ修飾された85kDa蛋白を単離し,ATP非存在下に

感染細胞核, もしくは RNP複合体を添加した非感染細胞核で処理すると,77kDa蛋白

への転換が起った.以上の結果は,1)ン酸基転移による修飾反応に関与する主体は宿主細

胞核が担っているが,修飾後の蛋白の加工はウイルスRNP複合体に依存していることを

示唆している.現在この修飾反応の感染細胞内における生理的意義を追求している.

(7) インフルエンザウイルス抵抗性遺伝子 (Mx遺伝子)の磯能解析 (中山 学 ･永田

恭介･横井山晶子 ･岩倉洋一郎*･加藤 蔦**･石浜 明):Mx遺伝子は,インフルエン

ザウイルスに対して抵抗性を示す A2G系統マウスで同定された,インフルエンザウイル

ス抵抗性を支配する遺伝子である.Mx遺伝子のcDNA,ゲノムDNAの塩基配列は決定

されているが,Mx蛋白質がインフルエソザウイルスの増殖を抑制する作用幾横について

紘,現在のところよくわかっていない.Mx蛋白質の作用機構や Mx遺伝子の発現様式を

*東京大学医科学研究所

**日本生物科学研究所
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解明する目的の研究を展開した.

Mx蛋白質の単離 ･溝製のためにまず,抗体を作製した.即ち,Mx蛋白質の N末端

に近いllmerとC末端の 15merの合成ペプチドを作製し,それに対するウサギの抗血

清を得た.これらの抗体を用いた Western法と免疫沈降によりMx蛋白質が,インター

フェTZソにより誘導される蛋白質であることを確認した.A2Gマウスの胎児由来の初代

培養細胞を用いて,Mx蛋白質が,インフルエンザウイルス増殖のどの過程に作用してい

るかを調べた.Mx蛋白質が誘導された細胞と,誘導されていない細鵜のどちらかにも,

インフルエンザウイルスは同程度に感染することが出来る.しかし,ウイルスゲノムの転

写,翻訳およびウイルス粒子形成は,Mx蛋白質発現細胞において,いずれも 1/10-1/30

笹度にまで抑制されていた.このことから,Mx蛋白質は,感染後のインフルエンザウイ

ルスゲノムー蛋白質複合体の核への移行段階あるいはウイルスの転写段階を抑制している

と結論した.

インターフェPンほ,多数の遺伝子の発現を誘導するため, この種の実験 では,ィ./

クーフェロソによるウイルス増殖の抑制作用と Mx蛋白質の抑制作用を切 り離すことが

出来ない.Mx蛋白質だけによる抑制作用を調べるために,インターフェF2ンなしでも

Mx蛋白質を発現する細胞の作製を進めた.一方,個体レベルでのMxによるウイルス増

殖抑制作用を調べるために,Mx遺伝子を導入した トランスジェニックマウスを作製し

た.

(8) アデノウイルス DNA 複製に関与する宿主因子の転写制御壊能 (松本 健*花岡

文雄**･永田恭介):DNA型癌ウイルスの複製開始機構の解析が進むにつれて,転写詞節

領域およびその認識蛋白群がDNA複製にも直接関与していることが示唆されてきた.ヒ

トアデノウイルス5塑 (Ad5)の DNA複製オリジンは末端 18塩基対の最小オリジンと

複製の促進に関与する宿主核由来のNFI･NFIIIの結合部位から庶る.我々は HeLa細聴

核抽出液を用いた無細胞転写系を用いて Ad5左末端 73塩基対を含む環状プラスミドを

鋳型として,その転写活性について調べた (Matsumoto,汰.etal.(1989)Biochem.

Biophys.Res.Commun.164:1212-1219).

クローニングされたDNA複製オリジンを含む断片には,複製と逆向きの転写を指令す

るプロモーター活性が兄い出された.転写開始点は最小オリジン中の AT･rich蘭域の約-

30塩基下流であった.このことは AT･rich領域が TATAボックスとして畿能している

ことを示唆している.実際,TFIID を含む標晶によりこの領域にフットプリントが認め

られた.精製核田子を用いた再構成実験,および結合部位を含む DNAを用いた競合実敦

から,この転写活性に対して NFIはレプレヅサーとして,NFIIIはアクチベーターとし

て作用していることが明らかとなった.蛋白の結合実験と転写のキネティクスから,NFI

による転写の抑制は NFIによる AT-rich償域に結合する蛋白のその部位-の結合の阻

幸によることが明らかとなった.NFIは,JCウイルス,MMTV･LTR,AdEIAなどのブ

*東京大学薬学部

**理化学研究所放射線生物学部門
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｡モーターからの転写には促進的に働くことが報告されている (Koikeda,eiall(1990)

Biochem,Biophys.Acta,inpress).今回の結果から,複製調節額域およびその認執因子

が転写調節にも関与していることが確認され,調節因子はその結合部位の存在位置に依存

して正負両方の調節に関与しうることが示唆された･

(9) イネ縞菓枯 ウイル スの RNAポリメラーゼ (Barbier,P･･鳥山重光*･石浜

明):イネ縞業枯ウイルス (ricestripevirus=RSV)は,それぞれ 4分節ずつの,二本鎖

と一本鎖両方のRNAゲノムをもつ,極めて稀な植物ウイルスである.しかも,ウイルス

粒子中にRNAポリメラーゼ活性が認められている.RSVが 2種類の RNAをもつ意味

を知る目的で,ゲノムの転写と複製機構を解明するための研究を開始した.そのための第

一歩として,ウイルス粒子中でのRNAポリメラーゼが結合するRNA分子を同定するこ

ととした.

RSV感染コムギからウイルス粒子をショ糖密度勾配遠心で精製した･ウイルス粒子を

塩化セシウムかト1)クpp酢酸セシウム塩中で遠心することによって,ゲノムRNAとウ

イルス蛋白質画分に分離できた.RNAポリメラーゼと推定される分子量 23万の蛋白質

画分にウイルス RNA合成活性は認められなかった.これは,RSVの RNAポリメラー

ゼが,高塩濃度処理で急速Vこ失活するためと推定される.因みに,動物ウイルスの RNA

ポ1)メラーゼは,この処理でも失活しない.

RNAポ1)メラーゼ分子を同定するために,一方では,ゲノムRNA の両端の部分配列

を決定し,その知見をもとにプライマーを作製し,逆転写によって cDNA を合成した･

PCRによって増幅したのち,クp-ニソグし塩基配列を決定する計画である.

ⅠⅠⅠ.種分化･系統分化の分子遺伝学的解析

種分化 ･系統分化の研究に,DNAシークエソシンクの方法を導入することを目的とし

た基礎的研究を行った.DNA塩基配列の水準で種分化･系統分化を論ずるときには,蛋

白の機能 ･構造相関や複製 ･発現に関係した DNAシグナルの知見に基づく,分析対象

DNA領域の選定と評価が重要であることが明らかとなった.

(1) ナクマメギセルLuchubhacdusa(0♪haedusa)obhidoon同胞種群の遺伝的分化

(上島 励 ･宝来 聡**･石浜 明):鹿児島県下厳島に固有の陸産貝叛であるナタマメギ

セルは,現在分類学上は一種として扱われているが,複数の同胞種から成る同胞種群であ

ることが筆者らによって明らかにされてきた.本同胞種群における遺伝的分化と遺伝的交

流について解析するために,ミトコンドリ7DNAの制限酵素分析を行った.そ のため

に,別属のナミギセル SieyeobhaedusaJ'a♪onicaからクローニングされたミトコンドリ

アDNAの6kb断片をプローブとし,下厳島の 43地点から得られた約 400個体につい

て,12種類の制限酵素を用いて解析した.その結果,22鍾類の mtDNAの-プT3タイプ

が兄いだされた.各-プロタイプ間で共有されているDNA断片の割合を求め,Neiand

Li(1979)の方法に従って塩基置換数を算出し,-プpタイプの系統樹をUPGMA法と近

*農水省農業環境技術研究所

**人塀遺伝研究部門
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憐結合法により作成した.-プロタイプの系統関係と地理的分布とを併せて検討したとこ

ろ,分布域が接し交雑が起きている2つの同胞種の間では,一方向のみであるが mtDNA

の大規模な遺伝子浸透とそれに伴う mtI)NA の置換が兄いだされた.しかしながら,こ

の 2つの同胞種の間での核遺伝子の流入は雑種崩壊により完全に阻止されていることや,

別種由来と考えられる-プロタイプの多くは新しい塾に変化していることから,過去の交

雑によりmtDNA の流入が起きたと考えられた.この過去の交雑による異種間浸透を除

外すれば,mtDNAから見た各同胞種の系統関係は,形態やアイソザイムから得られた知

見とは矛盾せず,これらの結果を総合して本同胞種群の分化過程を推測することができた.

(2) アジア産野生イネ Oryzaruノ抄ogon系統分化の遺伝的基盤 (Barbier,P.･五十

嵐和彦 ･石浜 明):アジア産野生イネ Oryzaru励ogonの自然集団が,多年生型 ･一年

生型の 2つの生態型に分化した遺伝的基盤を知る目的で,これまでに,繁殖や交配様式,

各種形質やアイソザイムパターンを調査してきた (Barbier,P.(1989)Jpn.∫.Genet.

64:259-271;273-285).系統分化の遺伝的基盤をより詳細に理解するために,DNA塩基

磨己列レベルでの比較方法の導入を試みた.

イネの遺伝子のクローニングとDNAシークエンスの解明は,最近ようやく活発になっ

てきたが,未だ約 10種類ほどの遺伝子についての発表があるのみである.発表 され た

DNAシークエンスを手掛りに,今回は貯蔵蛋白質のひとつ,分子量 13kDaのプロラミ

ンと,フィトクロームの遺伝子のDNA シークエンスを決定し比較した.研究対象とした

アジア産野生イネ8系統に,対照としてアフリカ産野生イネOryzalongisiaml'nataを加

えて,それぞれ全 DNA を鋳型にて,合成プライマーを用いて,PCR法で解析対象遺伝

子 DNA を増幅し,PCR産物の塩基配列を直接決定した.アジア産野生イネ間では,13

kDaクロラミン構造遺伝子,フィトクp-ムのイントロン,エキソン両領域ともに,生態

型の差から予想したより変異は少なく,アジア産野生イネは近い系統関係にあると結論さ

れた.しかし,アフリカ産野生イネでは,アミノ酸の挿入や欠失を含む多くの変異が同定

され,交配様式から推定されていた種分化と矛盾しなかった.

核外遺伝子として,クPPブラストDNAも比較してアジア産野生イネの系統関係を明

らかにしたいと考えている.

A-ち.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悼二が着任してから2年が経過した.普

た,助教授鮎沢 大は東京大学応用微生物研究所に助教授として転出し(4月 1日付),後

僅助教授として山尾文明 (名古屋大学理学部生物学教室助手)が着任した (9月 1日付).

また,総合研究大学院大学の発足に伴い,遺伝学専攻第一期生として高柳 淳 (筑波大学

生物科学系修士)が当研究部門で研究を始めた.松原啓介 (北里大学衛生学部化学科 4年

生)は卒業研究生として当研究部門で勉学につとめ,卒業論文を完成した.

1) ヒトTS遺伝子の細胞周期依存発現の分子機構 (金田･高柳 ･鮎沢･瀬野):チミ

ジル酸合成酵素 (TS)は DNA合成を律速する重要な酵素であり,その発現は細胞周期に
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依存している.その発現制御機構は組織特異的な遺伝子とは異なると考えられ,事実,わ

れわれがクtZlソ化し構造決定したヒトTS遺伝子のプロモーター領域には TATA や

CAAT といった典型的なプロモーター配列は存在せず,代わりに-ウスキーピング遺伝

子に特徴的な CpGに嘗んだ配列が存在する.又,5'側非翻訳債域にはステムループ構造

を作り得る繰 り返し構造が存在し,そのため,転写開始点の決定は困難を極めたが,今年

度ようやく決定した.

TS遺伝子の発現制御機構を分子レベルで解明するため第 1イントロンあるいは第 2

イントロンのみをもつヒト TS のミニ遺伝子あるいはイントロンを全く含まないミニ遺

伝子を作製し,マウスFM3ATS欠損細胞に導入した際の形質転換活性を調べたところ,

第1イントpソに形質転換頻度を上昇させるエソ-ンサー様の活性があった.さらに,第1

イントロン (約 1.7kb)の上流側 800bpの部分を第1イントロンをもたないミニ遺伝子

の5'側,3/側又は第 2イントロンのみをもつミニ遺伝子の同イントロンに導入すると,

やはり形質転換活性を上昇させる働きが確認された.そこで,この 800bp部分と相互作

用するタンパク質性因子の有無を調べるためHeLa細胞核抽出液を用いてゲルシフト分析

を行ったところ,5′上流側 800bp内の少なくとも3カ所で異なる大きさのタンパク質が

相互作用していることが示唆された.今後これらの結合位置の決定および結合タン′くク質

の同定並びにその機能解析を行っていく.

つぎに,細胞周期に依存しS期において辞素活性及び mRNA量が増大するTS発現

調節の機構を解明するため,作製したヒトTSミニ遺伝子を同調の容易なラット3YITS

欠損細胞に導入し,安定な形質転換細胞を得た.この細胞を血清制限法により同調し,Go

及び S期の細胞より各々RNAを調製し,ノザン-イブ1)ダイゼ-ショソによりTS遺

伝子の転写産物の量を測定した.その結果,ミニ遺伝子は第 1イントロンの有無に関わら

ず,成熟 mRNA量は細胞周期依存性を示した.しかし,SV40の 5'および 3'周辺債域

をもつヒトTScDNAで形質転換した細胞では細胞周期依存性を示さず,ヒトTS遺伝子

の 5'又は 3′周辺領域に細胞周期依存性を支配する配列があることを示唆した.そこで

5′側あるいは3′側領域のみをSV40と置換したミニ遺伝子を用いて同様の実験を行った

ところ,5'側にTS遺伝子の周辺領域をもつ場合にのみ細胞周期依存性を示した.このこ

とは TS遺伝子の 5′周辺侯域に細胞周期を第 1義的に支配する配列があることを示す.

しかし,第 1イントロンをもつミニ遺伝子の場合,イントロンをもたないミニ遺伝子の場

合に比べて S期における mRNA 量の増加が厳暑であり,又,第一次転写産物の量は,

Go,S期において大きな塞がないことより,第 1イント｡ンには細胞周期に依存してプt}

セシソグを変化させる働きがあることが示唆された.しかし,第 1イントT2ソに存在する

プロセシングを制御する活性と,上記に述べた形質転換を上昇させる活性との関係は今回

明らかにできなかった.今後,細胞周期依存性を支配する 51側額域および第 1イl/トp

ソ中の配列を同定し,その分子機構を解明する.

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.文部省重点額域研

究 (1)｢細胞鞍製の分子遺伝学的展開｣(研究代表著 書川 寛);厚生省対がん 10カ年稔
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合戦略プロジェクト｢癌の悪性度の分子生物学的 ･細胞遺伝学的解析と臨床 - の応用｣

(研究代表者 青田清一).

(2) チミン飢餓により誘導される 2 重鎖 DNA 切断機構の解析 (手塚 ･鮎沢 ･金

田 ･山尾 ･瀬野):晴乳動物は,増殖の際にチミン飢餓qこ出会うと急激に細胞死を起こす.

その原因は2重鎖 DNA切断であり,生ずる DNA断片のサイズは 50-150kbである.

切析は,DNA 複製と密接vC開通していることが示唆されているが,その横横の詳細は不

明である.

我々は,チミジル酸合成酵素欠損のマウス培養細胞 FM3Athy21株をモデルとして上

記の結果を待てきたが,今回 DNA 複製と切断との関連をさらに詳細に検討するために,

生ずるDNA断片の長さに注目してパルスフィール ド電気泳動法を用いて調べた.対数増

殖期の細胞をチミン飢餓させると生ずる DNA 断片の長さは 6時間で 50kb,9時間で

75-100kb,12時間では 100-150kbと泳動度から判定された.しかし,1時間,3時間

の飢餓では DNA断片の蓄積は検出レベル以下であった.この際,なぜ飢餓時間によって

漸片の泳動度が遅くなるのかの説明は不明のままである.ちなみに,アフィデコリン前処

浬により細胞を予め S期に同調し,チミン飢餓による DNA 断片蓄横の時間経過を調べ

たところ,3時間ですでに断片が出現し,6時間でピークに達した.他方,対数増殖期の

･細胞は,遠心-ルトリエーション法により,増殖相のままGl,S,G2/M の各期に分画でき

るが,各画分の細胞について 6時間のチミン飢餓を与えると,S期細胞に特異的に 50kb

の断片が検出され,Glあるいは G2/M 期細胞では断片は生じなかった.また,S期前半

と S期後半の細胞において,チミン飢餓による DNA 切断の度合に著しい差異は認めら

れなかった.すなわち,チミン飢餓による DNA切断は染色体 DNA の S期前半複製償

減と同後半複製領域の間で同様に誘発される可能性が示された.このDNA切断の特異性

について,切断が複製フォーク部位で起こるのか,それとも塩基配列あるいは高次構造に

共通のある部位で起こるのかの 2点を明らかにすることが今後の急務である.

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 瀬野倖二);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製費 ｢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).

(3) 変異体wastedマウスにおける骨髄幹細胞の変化 (手塚 ･鮎沢):常染色体劣性突

然変異 wstのホモ個体である wastedマウスは,28-30日齢で死亡する.25-27日齢

では,イオン化放射線照射後,骨髄細胞に染色体異常が高率に観察され,生存率の点でも

高感受性である.この感受性は,赤血球産生系の前駆細胞 CFU･Eに特異的であり,白血

球系の前駆細胞 CFU･Cには見られない.では血液細胞分化系統樹の上流に位置する幹細

胞ではどうであろうか.

造血細胞の幹細胞の定量法の一つは,超致死量の放射線を全身照射したマウス (宿主)

に,同系の動物より得た造血細胞 (骨髄あるいは肺臓の細胞)を一定数 (104-106個)静
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脈注射し,8日後に宿主動物の肺臓を創出,固定し,表面に生じたコ1'ニー(day8CFU-

S)数を実体顧徽鏡下で観察する方法である.このために,BALB/cAnN･+/wstコンジェ

ニック系マウスを開発し,戻し交配 9代に遺した.このFlホモ個体 (wst/wsi)を骨髄組

胞の供与体とし,野生型マウスを宿主動物として試験した結果,対照の同腹正常個体 (+/

+および+/wst)の場合と比較して,day8CFU･Sの生存率の低下はなく,放射線感受性

の発現は認められなかった.したがって wastedマウスの放射線感受性は,骨髄中の幹机

胞が赤血球の前駆細胞に分化した後に生ずるものであることが示唆される.

また wastedマウスでは,離乳後急激に造血系 ･免疫系器官の萎縮などの退行性変性が

生ずるが,27日齢マウスの大腿骨骨髄と肺臓各々から採取した骨髄細胞の day8CFU･S

数は,各 ,々対照正常個体からの骨髄細胞の場合の約 50%,1% であった.このことは,

両器官の変性の原田に,幹細胞数の減少が含まれることを示唆する.

この研究は,一部,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qこ

関与する因子の分子遺伝学的研究｣(研究代表者 瀬野惇二)の助成によった.

A-C. 核酸化学研究部門

Ⅰ.真核細胞 mRNAキャップ構造の形成榛構 (水本)

真核細胞 mRNAの 5/末端に普遍的に存在するキャップ構造は,遺伝情報発現の僅々

のステップで重要なシグナルとして横能している.我々は,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.

(1) キャップ形成の酵素横棒: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種板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･-GpppN･+PPi)にあずかる,mRNA グアニル酸転移酵素 (キャッピ

ング酵素)を僅々の真核生物より高度に精製し,反応が酵素-GMP共有結合中間体を経る

ことを証明した.また,キャッピング酵素は,mRNAグアニル酸転移酵素活性以外に,

RNA5'･トリフォスファクーゼ活性 (pppN一一ppN･+Pi)も併せ持つことを見出した.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,酵母からの酵素は52kDa(グア

ニル酸転移酵素,α鎖)と80kDa(トリホスファターゼ,β鎖)の 2種類のサブユニット
から構成されていた.

(2) キャッピング辞素遺伝子の構造と機能:酵母キャッピング酵素の α鎖遺伝子を

クローニングした.この遺伝子は,染色体 ⅤⅠⅠ上に存在し,酵母の生育に必須であること

を明らかにした.α鎖遺伝子の構造領域に種々の欠失変異を導入し,酵素活性に必要な艶

能領域の解析を進めている.

(3) RNAポリメラ-ゼ ⅠⅠ(polII)による転写開始とキャッピ./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′末端に迫

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
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写開始複合体を分離してその性質をしらべた.転写開始複合体中には,キャッピング辞素

とmRNA(グアニン～7-)メチル基転移酵素が特異的に組み込まれており,これが polII

転写産物のみがキャップされる理由であると推定 され た. また,転写開始複合体形成は

ATPの水解に依存するが,この段階に関与する田子の精架と機能の解析を進めている.

ⅠⅠ.マイナス鏡 RNA ウイルスの転写畿構 (水本)

RNAゲノ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, 也./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からなる. この RNAゲノムのもつ遺伝情報は,ウ

イルス粒子に含まれる 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.我々は, ウイルス粒子を用いた,効率のよい,かつ正確な転写を行ないうる in

viiroRNA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.

(1) 宿主転写因子の関与: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.この転写田子活性は,種々の動物細胞中

に存在するはかりでなく,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

存呑するタンパク質をその転写系に利用しているものと思われる.動物細胞から因子を部

分精製したところ,活性は少なくとも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.さらに,チューブリンは

転写開始反応において機能していることが示唆された.

(2) HVJmRNAキャップ構造 の形成機構:in vitro転写系で合成される HVJ

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

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 8皇Pで標鼓

した ATPおよび GTPを基質に,inviLro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通常見られ

るGMP転移塾とは異なり,GDP転移型 (pppG+pN･-GpppN･+Pi)という特異な扱横

によって行なわれることが明らかとなった.

ⅠH. ヒトユビキチン活性化酵素 cDNA のクT2-ニング (松原 ･金田･瀬野 ･鮎沢);

細胞周期依存性の温度感受性変異株が我々のグループと横浜市立大学木原生物学研究所の

小山秀磯博士及び東京大学薬学部時代の安田秀世博士 (現金沢大学薬学部)と花岡文雄博

士 (現理化学研究所放射線生物学部)によってマウス FM3A細胞より多く得られている

が,そのうち当研究室で分離した1つFS20株は特異的なタンパク質分解系であるユビキ

チン経路中の,ユビキチン活性化酵素Elに変異のある可能性が体細胞遺伝学的解析結果

から強く示唆されている.既に,ヒトNamalwa細胞核 DNAを FS20に導入し,得ら

れた形質転換細胞より,この遺伝子断片をクp-エソグしている･この遺伝子断片をプ.2

-プに用い,全アミノ酸コード境域をカバーする cDNA のク｡-ユングをヒト線維芽細

胞から調製した cDNA ライブラリーを用いて試みた.その結果,最長 2.Okbの cDNA

が得られたが,タンパク質の大きさから推定される cDNAの長さ (約 3kb)には及ばな

かった.今後,活性のある長い cDNAのク｡一二1/グをめざし継続していく.ちなみに,
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下S20株細胞の温度感受性停止点は S期であり,DNA合成自身が温度感受性であるが,

同一相補性グループに属するユビキチン癌性化酵素 El変異株はG2期に停止点を示す.

このことはユビキチン活性化酵素 Elの変異が Elタ1/バク質上の活性領域によって多

岐にわたる影響を与えることを示唆し,細胞周期の調節機構の研究に新たな手がかりを与

える可能性を秘めている.

B.細 胞 遺 伝 研 究 系

B-a.細胞遺伝研究部門

細胞遺伝研究部門では晴乳類 (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,旺発生や細胞分化を制御する遠位機構についても,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も長期的な課題である.一方,昆虫類 (主としてアリ類)と晴

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機構

の細胞遺伝学的な研究とともに進められている.

人事では本年 7月 1日,学振特別研究員後藤英夫が助手に発令された.

また,本年 4月総合大学院大学遺伝学専攻細胞遺伝学講座に入学した川嶋 剛学生が,

本研究部門でマウス-モグロビンの速伝子の分子的多型の研究を開始した.

中国衛生部蘭州生物製品研究所実験動物室の技術研究員呉 暁梅 (WuXiaomei),連

帯 (ZhaoHe)の両氏は昭和 62年末来所以来外国人研究員として滞在し,平成元年 3月

まで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.この共同研究を継続

するため,平成元年 1月,同じ研究室から王 永紅 (WangYonghong)技術研究員が来

所し,外国人研究員として引続き野生マウスの遺伝子特性の分析に関す る研究に従事し

た.なお,この共同研究を進めるため,本年 11月両研究所間で ｢中国西北地区における

野生小泉 (-ツカネズり の遺伝学的調査と実験動物化の共同研究 (合作)に関する協定

書が取 り交わされた.

本年 4月から,世界保健磯構研修員として中国から天津市労働衛生職業病研究所医学東

浜動物開発センター副主任王 鳳山(WangFengshan)が来所し,1年間の予定で実験用

マウスの遺伝学的統御に関する基礎的研究を進めている.

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),後藤英夫,増子恵一.受託学生:丹羽倫子 (名古屋

大学大学院).久保田政雄,和田政保 (今道動物繁殖研究所),半沢直人,嵯峨井知子.

森脇教授は3月31日から4月 8日まで,大英博物館におけるマウス標本の調査研究,

パスツール研究所およびキンペリェ大学進化研究所における情報交換および共同研究に関

する打合せを行うため,諺-ロッパに出張した.5月 28日から 6月 2日までは,-ワ

イで開催された日米痛合同会議に晴乳類保存研の宮下助手と共に田席し研究発表を行った.
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8月 21日から9月 1日まで,オックスフォードで開かれた第3回マウス遺伝子マッピ

ングワークショップに出席し研究発表を行い,次いで,ローマに向い,第 5回国際動物学

会のシンポジウムで講演を行った.11月 2日から 11日までワシントンで開かれた ｢実

験動物科学｣日米協力事業の定期協議会に出席した.その前後にスタンフォード大学医学

部およびジャクソン研究所を訪問し研究情報の交換を行った.12月 1日から9日まで,

中国を訪問し,上海の実験動物国際会議で講演を行い,次いで中国科学院上海実験動物中

心および珊州生物製品研究所において海外学術研究費による野生マウスの遺伝的分化を調

査する共同研究を行った.

今井助教授は 12月 4日から30日まで,海外学術研究費によるアリ類の染色体調査の

ためオーストラリアに出張した.

城石助手は 8月 20日から9月 2日までヨーロッパに出張し,オックスフォードにお

ける第3回マウス遺伝子マッピングワークショップで研究発表を行った.次いで-イデル

ベルグにおける第2回マウス分子遺伝学ワークシ皇ツプに出席し研究発表を行った.

総合研究 (A)｢日本産野生動物種の起源に関する遺伝学的研究｣(研究代表者 ･森脇)紘

本年度から発足した.重点境域研究 ｢野生遺伝子の導入 に よる生物機能モデル動物の開

発｣ (研究代表者 ･森脇),がん特別研究 (1)｢がん研究のための実験動物の維持と開発｣

(研究代表者 ･森脇)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.戸輩よし子 (都立大),松田宗

男 (杏林大),野口基子 (静岡大),加藤秀樹 (実中研),坂井俊之助 ･野中 勝 (金沢大 ･

がん研),日下部守昭 ･青木 淳 (理研),池永満生 ･石崎寛治 (京都大),土星公幸 (宮崎

医大).

海外学術研究費によって招蒋された中国衛生部蘭州生物製品研究所の江 成懐名誉所長

は平成元年 3月 12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 ･米川 ･土星*･鈴

木**･栗原榊*):これまで主に分構学的観点から取上げられていた-ツカネズミ種の分化

と各亜種の地理的分布について,遺伝学的な見地からの分析がフランス,アメリカの研究

者と我々によって 1970年代から進められてきた.従来の分塀学で分けられていた 12亜

雀は遺伝学的には4つの亜種グループにまとめられることが大方の考え方によっている.

しかしアジア地域,特に中国においてはそれらの亜種の地理的な分布,雑種帯の存在等に

ついて未知の点が多い.我々は 1984年以来中国本土における-ツカネズミ亜種の分布を

細胞遺伝,免疫遺伝及び分子遺伝学的な手法を用いて調べてきたが,これまでのところ大

よそ長江を境として北に Musmusculusmusculus,由に M.m.casianeus亜種が分布

していることがわかってきた.本年度は調査地域をさらに広げ,海南島,四川省重慶地区,

*宮崎医科大学

**東京慈恵会医科大学

***放射線軽挙終合研究所
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新渡省塔城および阿克蘇の野生マウスを調べた.形態的な分析では海南島産は castaneus

亜種,他は全て musculus亜種に分類された.

(2) マウス椅子形庸変異の系統特異性 (森脇･三田):日本塵野生マウスM.m.mol-

ossinusの H･2染色体を C57BL/10系に専入して育成した BIO.MOLH･2コ./ジユニ

ックの間で,精子形態異常の頻度に明らかな差異があることを本年度報告したが (Suh,

Styrna&Moriwaki.Genet.Res.Camb.53:17-19,1989),H･2遺伝子の精子形態に的

する効果をさらに明らかにするため各種の BIO.H･2コンジェニック系統の精子の形態の

調査を行った.60倍の対物レンズを使って調べたところ,25系統の内 BIO.A (5R)と

BIOM とに著しく高い精子形態の異常が認められた.現在これらの染色体分析をも進めて

いる.

(3) マウス MHC 償域における組み換えのホットスポットの構造解析 (城石･嵯峨

井･半沢･森脇):BIO.MOLSGR系統をはじめアジア産の野生マウス由来の MHC遭

伝領域を導入したマウスには,減数分裂においてMHC内のK･Aβ遺伝子座間に高頻度の

相同組み換えを示すものがある.組み換えの切断点が 1kbの短い DNA 断片に含まれる

こと及びこの領域をBIO.MOLSGR系統と代表的な近交系マウスの二系統からクローニ

ングしたことはすでに報告した.一方,実験用近交系マウスを用いた研究からMHC領域

のEβ遺伝子の第 2イントロンの中にも組み換えが高発するホットスポットが存在するこ

とが知られている.MHC領域内のこれら二つの独立した組み換えのホットスポットの塩.

基配列を比較したところ,両者に共通する構造が明かとなった.即ち,共に中程度の反復

配列であるMT･familyと約 1kb離れて四塩基対 TCTG(CCTG)の繰り返し配列がみ

られ,組み換えの切断点はこの間の lkbの領域に集中していることがわかった.詳細は

Immunogenetics(inpress)に発表した.これらの構造が組み換えの部位特異性などの

様に決めているか現在検討中である.

(4) アジアに特異的に分布するH･2KtLクラス Ⅰ抗原の分析 (嵯峨井･奴石･森脇).-

H･2Kf抗原は,遺伝的距離が大きく,亜種の異なるヨー｡ッノミとアジア両野生マウス集田

で共通にみられる抗原である.KE抗原の分析により,H･2クラス Ⅰ抗原の多型は亜鐘分

化以前に存在したことが明らかとなった･亜種分化以前に存在したいくつかの祖先型 H･之

クラス Ⅰ遺伝子は,それぞれの基本骨格を保持しながら,独立に少しずつ変異を蓄積し,

変異性の高い対立遺伝子を生じてきたと考えられる.アジアには,ヨー.]ヅノミとアジアで

共通な Kf抗原などの他,ヨーPヅパでほとんど検出されない H12Kt抗原が 22% の高

頻度で検出される.KtL抗原とその遺伝子をモノクローナル抗体とH･2K遺伝子特異的な

プT:-プで分析した.その結果,KtL抗原の抗原決定基やDNA構造は他のいくつかのH-

2K抗原と共通性が高く,Kt抗原を特徴づけているのは,抗原決定基のごく一部であるこ

とが示唆された.これは,KtL遺伝子に特異的な構造が生じたのは進化上比較的新しいこ

とを示唆した.また,野生集団での KtL抗原の分布域が M.m.castaneus亜種の分布と

撰似していることから,この抗原に特異的な構造は亜種分化と同時に,あるいはその直後

にCaStaneuS亜種に生じたもので,マウスの移動と共に現在の分布域に広がったものと考
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えられる.

(5) ステロイド21水酸化辞素遺伝子トランスジェニックマウス (後藤 ･嵯峨井 ･妖

石 ･森脇):マウス主要組織適合複合体 (H-2)クラス ⅠⅠⅠ領域内組換え体の awl8-プロ

タイプ染色体は,補体第四成分(C4)遺伝子とステロイド21水酸化酵素(21-OH.A)遺伝

子を欠失している･前者蛋白質の欠損では補体活性化経路として知られる二経路のうち古

典的経路が阻害され,また後者酵素の欠損では副腎皮質ステpイドの生合成が不全となる.

我々は aw18染色体を持つマウスが,次のように発生遺伝学的に興味深い生物現象を示

すことを確認した.1)劣性致死性:aw18ホモ接合体はすべて生後二週間以内に死亡す

る.2)副腎組織構築:awlSホモ接合体の副腎は,全体にわたり組織構築の異常が認めら

れる.3)妊娠期間:awls-テロ雌は,awL8-テ72雄との交配において妊娠期間の延長

が認められる.4)奇形:awls-テロ接合体どうしの交配により得られた子孫には,高頻

度に重度の奇形発生が認められる.

以上の特性を持つ aW18染色体に,我々は現在 トランスジェニックマウスの技法を用

いてマウス･ステTlイド21水酸化酵素遺伝子ゲノミッククp-ンの導入実験を行ってい

る. トランスジェニックマウスの確立により,副腎皮質ステロイドと上記の異常との関連

が明らかにされるとともに,C4葉白質の生物扱能を個体レベルで解析するシステムとな
る.

(6) マウス-モグロビン遺伝子の重複と変異性に関する分子遺伝学的研究 (川嶋 ･宮

下 ･城石 ･王*･森脇):マウス-モグロビンβ鎖遺伝子座には重複遺伝子の存在と,それ

らの間にみられる塩基配列の高度の相同性が知られている.われわれは中国嘉略閲で採集

した野生マウス由来の系統のβ鎖を TITANIII(セルロース-アセテート膜)による電

気泳動法で調べた結果,この系統が新しい-モグ.lピソβ鎖の対立遺伝子を持つことを
観察した.この系統の持つ β鎖遺伝子の構築を近交系マウスから得られたS型 β鎖遺伝

子の DNA ク.1-ソをプp-7'としてサザン分析等の分子遺伝学的手法を用いて明らか

にし,β鎖遺伝子座における変異遺伝子生成の分子畿構を解明することを目的とした実験

を行なっている.これらの-モグロビン遺伝子変異の分析結果をふまえて広く-ツカネズ

ミ種の遺伝的分化のプロセスを明らかにすることも本研究の目的のひとつである.

(7) マウス血清H因子遺伝子の分子遺伝学的解析 (原田･坂井**･Bonhomme***･

森脇):H因子は補体系の制御因子の一つで,C3bを 1C3bに転換する作用を持っている.

マウス(Musmusculus)においては,H･1,H･2および H･3の 3つのアロタイプを既

に報告した.このうち H･3は世界中のマウスの中でフランスの野生マウスを由来とする

BFM/2Msと BFM/lMplの 2系統のみに発見された非常に稀なアロタイプであるが,

マウスの近縁瞳である MussbreLusの系統には普遍的に存在することが明らかになっ

た.H因子に関してマウスとM.sbretusの関係を明らかにするためマウスのH因子辻

*軌Jll生物製品研究所 (中国)

**金沢大学
***モンペリエ-大学
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伝子 DNA をプローブとしてサザーンの方法 に よ り RFLP解析を行った. その結果

BFM/2Ms,BFM/lMplおよび M.sbrctusに特異的で共通なフラグメントが検出され

た.この結果はこれらの系統の H 田子遺伝子が釈似していることを示すもので,BFM/

2Msや BFM/2Msや BFM/1Mplの H田子遺伝子は M.sbretusからの geneintr0-

gressionによってもたらされた可能性が考えられた.

(8) 日本産亜種近交系と従来の実鼓用近交系との間の亜種間交雑における繁殖力の低

下 (丹羽 ･若杉*･森脇):日本産野生マウスより育成した近交系 (日本産亜種近交系)と

従来広く用いられてきた実験用近交系との交雑第2代 (F2)以降において,著しい繁殖力

の低下が起こる.この低下は,不妊雌個体が多発することにより引き起こされる.雌の不

妊は,肱が初期発生過程においてほとんど死亡するため起こることが確認された. また,

狂が死亡する不妊雌がいる一方で,正常な腫発生を行う雌も存在した.初期発生過程にお

ける肱の死亡率は,両親として用いる系統の種類やその組み合せによって異なることが明

らかになった.実験用近交系 C3H/He系統と日本産亜種近交系 M.MOL-MSM 系統と

のF2では,肱の死亡する雌個体の割合が低かった.実験用近交系SK/Cam系統と日本産

亜種近交系 M.MOL-MSM系統とのF2では,旺死亡の起こる雌の割合は高かった.こ

のことより,亜種間交雑の雑種後代において旺死亡を引き起こす要因は,複数の遺伝要因

によること,多様性があることが明らかとなった.また,今回実験に用いた実験用近交系

の中で SK/Cam 系統は,出産回数が少なく産仔数にばらつきが大きい系統であることが

知られている.SK/Cam 系統の初期肢の観察により,非常に形の歪んだ旺が多く得られ

ること,初期発生過程の肱死亡率が高いことが明らかになった.

B-b.微生物遺伝研究部門

当研究部門は故広田幸敬教授の後任教授に堀内賢介が 9月 1日付けで米国pックフェ

ラー大学より着任した.他の研究スタッフの移動はなく,安田成一助教授,西村行進助手,

原 弘志助手の陣容で本年の研究活動を行った.本部門の研究課庵は,大腸菌 におけ る

DNA 複製,染色体分配,及び細胞分裂の枚溝に関する研究を分子遺伝学的手法を用いて

進めることであり,細胞周期を支配している機構を理解することを目標としている.それ

に_は先ず個々の現象の基本的理解を深める研究が重要と考え,特にDNA複製開始磯榛に

関しては,従来からの染色体複製起点 oTiCの研究に加え,モデルシステムとして大腸菌

ファージの系も導入し,複製開始にあずかる蛋白質と開始域 DNAの間の特異的相互作用

の研究を進める方針である.染色体の分配機構に関しては分配欠損変異株のスクリーニン

グとその解析が進行している.細胞分裂に関しては,分裂隔壁の形成を行う酵素であるペ

ニシリン結合蛋白 3の研究を中心に進めている.

研究所の共同研究制度を利用して,｢薬剤耐性プラスミドR6KDNAの複製開始制御機
構-Invitro再構成複製系による分子論的解析-｣(代表者:福井医科大学 犬塚 学),

*名古屋大学
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｢大腸菌 DnaA蛋白質のプラスミドDNA複製における機能｣(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),｢大腸菌
isP遺伝子の機能について｣(代表者:岐阜大学教養部 藤崎真吾),｢大腸菌の細胞分裂過
程を触媒する膜蛋白 PBP3の分子解剖｣(代表者:兵庫医科大学 山本義弘)などの共同

研究を行った.その他に,持田製薬 (秩)森下英昭氏と ｢大腸菌有用株の育種｣共同研究

を行った.

本年の研究には重点東城研究 `̀細胞複製" (1) ｢大腸菌染色体の複製を調節する因子｣

(安田),同 ｢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),同 ｢大

腸菌の細胞分裂を行う蛋白質 『ペニシ7)ン結合蛋白質 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.

(1) 大腸菌の DNA複製におけるDnaK蛋白質の機能 (榊原*･安田):先にわれわ

れは大腸菌のdnaKlll変異株から調製した酵素画分には oriCDNAを inviiroで複製

する能力に欠損があることを見出だし,この欠損が DnaK蛋白を過剰合成する菌から作

った酵素画分で相補されることを示した.本年度はこの相補活性が DnaK蛋白によるも

のであるかどうかを明らかにするためにDnaK蛋白の精製を行った.DnaK蛋白を過剰

合成する菌株からの粗酵素画分より出発して,70KdalのDnaK蛋白を殆んど単-バンド

になるまで精製することができたが,この画分がdnaKlllの欠損を相補する活性は低く,

完全な相補のためには他に別の因子も必要であるという可能性もでてきた甲で,それにつ

いての検討も行なっている.また精製された DnaK蛋白を用いてその抗体をウサギから

作製することができたので, これを用いて DnaK蛋白の oriC複製反応における役割を

明らかにしてゆく予定である.

(2) 大腸菌の核分裂機構

細胞分裂はゲノムを確実に娘細胞-分配する事を究極の目的とする.細胞周期の中間段

階を占める染色体の分配過程は,染色体複製と細胞分裂開始の両過程を結ぶ重要な反応で

ある.我々はこの分子機構を解析して染色体複製から細胞分裂に至る一連の素過程の進行

に整合性を与える制御機構を解明しようとしている.

(a) 大腸菌の染色体分配 (partition)を行う新しい遺伝子 ♪arEの解析 (加藤**･西

村(行)･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

rosolution)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 (例えば,温度感受性 Ts)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鉄雄状細胞の中央に,分離できない染色体が巨大核

様体として局在する特散的な形態 (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(LlarA,barB,bar°,gyrA,

gyrB,♪csA).このうち,gyrA,gyyBは位相的解離反応を触媒する.

*国立予防鋸生研究所

*♯国立予防衛生研究所細菌部

***東京大学理学部植物学教室
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最近,我々が見出し,解析した ♪ayC遺伝子 (Katoetal.1988.J.Bacteriol.170:
3967-3977)の DNA塩基配列を決定した.それから推定した ParC蛋白質のアミノ酸配

列はGyrA(DNAジャイレースのサブユニットa)と高い類似性を示した.ParC蛋白質

が DNA と結合する性質を有する事と考え合わせて,ParC蛋白質が新しい DNA トポイ

ソメラーゼである可能性が示唆された.

此度,我々は穣めてエキサイティングな新知見を得た.即ち,♪arCtB変異遺伝子を担う

プラスミドと或る領域を担うプラスミドとを共存させると,両者が安定に維持されなくな

るという現象を見出し,その領域を同定して,塩基配列を決定したところ,barC遺伝子

の上流約 8kb離れて (大腸菌染色体地図の 66.3分)約 70kDaの蛋白質をコードする

ORFを見出した.その蛋白質は驚くべし!GyrB(DNA ジャイレースのサブユニット

β)と高い類似性を示した. この遺伝子を担うプラスミドを用いて,広田の温度感受性突
魚変異体バンクの ♪ar変異体 40株を検索した結果,4枚の新しい ♪ar変異体を同定し

た.これらの持つ ♪〃r変異の座位はいずれも 66.3分に位置し,典型的な Par表現型を

示したので,この遺伝子を♪drEと命名した.以上の知見を総合して,我々は次の仮説を

凍唱する;複製を完了した染色体 DNAの位相的解離に働く新しいもう一つのトポイソメ

ラーゼが存在する.既知の DNAジャイレースと同様,GyrA類似の ParCと GyrB類

似のParEが複合体を形成して機能する.

尚,興味深い事に,ParCとParEを多量生産させると,toL･A(陰性超らせん I)NA脊

ほどくトポイソメラーゼⅠ遺伝子)欠損変異をサプレスした.欠陥TopAを代償するサプ

レッサー変異として,gyrA,gyrB,iocが知られているが,tocの正体は長年の謎であっ

た (Dormaneial.1989.Mol.Microbiol.3:5311540).上記の発見は,tocの遺伝子座

位,重複性をよく説明するので,我々はtoc-♪arC+barEと考える.又,この現象は近年

こ種々の系で見出されている所謂 ｢多重コピーサプレッション｣((6)参照)の 1例と考え

られ,｢遺伝子重複化による進化｣仮説とも関連して興味深い.詳細は Katoetal.Cell
印刷中.

(b) ♪drA遺伝子の再検討 (西村 (行)･加藤*･鈴木**):細菌の核分裂過程に於て,

複製を完了した染色体DNAはトポイソメラーゼの働きで娘核に解離級,空間的に分離し

ていくと考えられる.現在,後者の段階に係る遺伝子は見出されていない,

広田･Ricardが報告した♪αγA遺伝子は染色体座位 (95分)が知られただけで,その

詳細な解析は全く為されていなかった (Hirotaetal.1971.Biomembrane2:13-31;

Ricard.1972.Ph.D.Thesis;Hirotaeial.1968.ColdSpr.Harb.Symp.33:677-

693).彼らはParA変異体として2株の温度感受性 (Ts)変異体,MFTllO(ParAllO)と

PAT32(♪ayA32)を記載した.我々は ParA遺伝子が染色体の空間的分離に関与する可

憐性を期待して,両株を解析した.

まず♪arAllOに関しては,我々が既に報告したように,gyrB(83分)の対立遺伝子で

*国立予防衛生研究所細菌部

**東京大学理学部
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ある事を明らかにした.当初 95分にマップされた Tsは ♪sd(フォスファチヂルセ1)ソ

脱炭酸酵素の遺伝子)であった (Katoetal.1989.MGG217:178-181).従って,もう1つ

の♪arA変異,♪ayA32についても再検討が必要と考え,以下の解析を行った.

(i) 95分近傍の染色体領域を担うプラスミドpLC8-47の導入によって,♪arA32の

Ts性は矯正されなかった.よって,barA32変異が優性でない限り,その遺伝子座は 95

分にない.

(ii) pBR322に大腸菌全染色体の EcoRI切断断片を無作為に挿入した遺伝子ライブ

ラリーを用いて,♪arA32変異体の Ts性を矯正するクローンを検索し,4個のクローン

を得た.それらの制限酵素切断地図をつくり,それと一致する領域を小原のマップ (Ko･

haraetal.1987.Cell50:495-508)で検索した結果,いずれも 65.5分近傍 (3205-3225

kb)の染色体を担っていた (図 1).この領域は先に我々が見出した 如rC,E遺伝子を含

む.Plマッピングで ♪arA32はこの領域にマップされた.ParC遺伝子のみを担うミニ
F プラスミドを ♪arA32株に導入すると,その Ts性を矯正した.故に,♪arA32は

♪αrCの対立遺伝子と確定した.

更に,I)ayE遺伝子のみを担う多重コピープラスミドもこの Ts性を矯正した.ここで

みられる相補作用は恐らく "多重コピーサプレッション"((6)参照)によると思われる.

ParC と ParEは複合体を形成して機能する (前項参照)とすると,ParEの多量生産が

欠陥 ParCを補うであろう可能性は充分考えられる.現在この点を検討中である.

以上の結果から,広田･Ricardの報告した 2種の "I,arA"変異は gyrB とbarCの

対立遺伝子であり,♪arA遺伝子は存在しない事が判明した.

(3) 大腸菌のペニシ1)ン結合蛋白質 3の C末端でのプロセシングに働く遺伝子 brC

(原 ･山本*･西村 (行)･鈴木 (秀)**):大腸菌の♪Ⅳ変異は,細胞分裂隔壁の形成に働く

Complementation
ofpaZtA32

pAT325 ■
mlniF-papc' +

｣-ヰー ColE1-papE' +E
L j pMY310

図 1

*兵庫医科大学漣伝学教室

**東京大学理学部
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膜蛋白質ペニシリン結合蛋白質 3(PBP3)のC末端 11残基を切除するという特異なプtT

セシソグ反応に欠損を惹き起こす.この ♪rc遺伝子の産物同定 ･塩基配列決定を行ない,

PyC変異株の性質を調べた.

① ♪yc遺伝子産物:クローン化したbrc遺伝子とその中の制限酵素切断部位に翻訳タ

ーミネーターを挿入したものをマキシセル系と試験管内転写翻訳共観系で発現 させ て,

♪rc遺伝子産物を分子量約 80キロダルトン(kDa)の蛋白質と同定し,遺伝子暗号領域の

範囲と方向を推定した.

② brc遺伝子の塩基配列･'♪rc遺伝子を含む 3178塩基の配列を決定したところ,十分

大きな読取り可能枠はただ一つしかなく,それは先に推定した範囲･方向と一致するもの

であった.予卸される産物の分子量は約 76kDaであった.

③ ♪〝 遺伝子産物の細胞内局在性:遺伝子の塩基配列より推定される産物の水親和性

をみると,全体としてほかなり親水性の茸白質で,N末端付近と分子中央部に疎水性の部

分がある.N 末端部分はまず正電荷の残基があってそのあとに疎水性の α-リックスが

続くというシグナル配列様の構造をしているが,マキシセル系と試験管内転写翻訳共髄系

での産物の電気泳動度に差は認められない.brC遺伝子産物を合成させたマキシセルを分

画すると,この蛋白質は細胞質膜だけでなくペリプラズムにも一部回収されたが,0.1規

定水酸化ナトリウムで処理すると他の膜蛋白質と同様沈澱に回収されたので,おそらく細

胞質膜のペリプラズム側の蛋白質だろうと考えられる.

④ Prc遺伝子産物によるプロセシング活性:高温感受性 1ファージ cIレプレッサー

存在化で pLプロモーターの下流にJ)rc遺伝子をクp-ン化し,高温で誘導すると,brC

遺伝子産物が大量に発現され,PBP3のプ.,セシソグが速くなった.♪rc遺伝子産物はプ

ロセシング酵素だろうと考えられるが,その一次構造に他のプロテアーゼなどとの相同性

は見出されない.

⑤ brc変異株の性質:brc変異株は低塩濃度寒天培地上で高温感受性を示し,低塩濃

度液体培地中で低温 (30cc)から高温 (42oC)に移すと細胞分裂が抑制されて細長い細胞

となる.しかし正常に増殖できる条件下でもPBP3はプロセシングをうけておらず,高温

感受性が PBP3の細胞隔壁形成能の欠損によるものとは考えにくい.実際,brc変異珠を

高塩濃度液体培地中で培養の後,塩濃度を下げると同時に高温に移すと,直ちに溶菌する.

この変異株は浸透圧 ･温度の変化によるストレスに弱いといえる.そこで温度上昇による

熱ショック蛋白質の誘導を調べると,♪rc変異株では低塩濃度条件下で誘導がほとんど起

こらなかった･また♪rf変異株ではペ1)プラズムの蛋白質が培地中に漏れ出すことが観察

された.今のところ PBP3以外に brc遺伝子の働きでプロセシングを受ける蛋白質は知

られていないが,brりこよるプロセシングを受けている蛋白質が他にもあるのだろう.現

在♪rc変異による高温感受性を抑圧するサプレッサー変異の解析を進めている.

(4) 大腸菌のペニシリン結合蛋白質 3の C末端部分の機能発現におけ る重要性

(原 ･鈴木 (秀)l*):pBP3のC末端プ.2セシンダを調べる過程で,C末端のさまざまな長

*東京大学理学部
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さの部分を欠失した PBP3をコードするプラスミドを作成した.このような PBP3の活

性を調べるために,一連のプラスミドを PBP3が高温感受性となった変異株 (ftsI)に導

入したところ,高温での細胞分裂欠損を相補しないか相補して も弱 く,むしろ許容温度

(300C)でも細胞分裂をある程度阻害した.これは PBP3の C末端部分 (C末端から 28

番目～13番目の残基)が細胞分裂隔壁形成機能に重要であることを示している. また,

300Cでの阻害効果は,PBP3がなんらかの複合体に鼠込まれて働いており,C末端欠失

PBP3がその複合体の形成もしくは機能を乱すためかもしれない.

(5) 大腸菌のペニシリン結合輩白質 3の C末端の約半分に由来する分解産物 (原 ･

坂神*･鈴木 (昭)**･鈴木 (香)***):PBP3の精製標晶には分子量約 40kDaの分解産物

が混入する.この分解産物はペニシリン結合活性があり,C末端側のペニシリン結合 ドメ

インを保持している.PBP3の C末端プロセシング過程に欠損のある♪〝 変異株ではこ

の分解産物の分子量も大きくなっており,C末端の約半分に由来すると考えられる.この

分解産物を精製して N 末端アミノ酸配列を調べたところ,211番目のリジン残基から始

まる配列に一致した.この C末端由来の分解産物は膜画分に回収され,完全な PBP3分

子と同様界面活性剤で可溶化された.PBP3は N 末端付近の疎水性領域だけで細胞質膜

に埋込まれているとされてきているが,C末端側にも疎水性が高いと予測される鏡域があ

り,細胞質膜と親和性があると考えられる.

(6) `̀多重コピーサプレッション(multicopysuppression)"の分子機構

或る遺伝子の多重コピー化により,それと異なる非対立遺伝子の突然変異がサプレスさ

れる現象が種々の反応系で知られている.これは ｢遺伝子重複による進化｣仮説に関連す

る興味深い現象であり,その分子機構の解明は重要な問題である.

(a) 大腸菌の細胞分裂欠損変異 ftsIの "多重コピーサプレッション"(山本****･加

藤*****･鈴木******･原 ･西村(行)):先年,我々は大腸菌細胞分裂の温度感受性変異fisI

杏,多重コピー化によってサプレスする遺伝子 sufZを見出した(Takedaeial.plasmid

6:86-98;KatoefdJ.1988.∫.Bacteriol.170:3967-3977).

今回,そのsujI遺伝子のDNA塩基配列を決定した.sufZは,1,476塩基対から成 り,

アミノ酸残基 492個,分子量 54,178の蛋白質をコードしていた.このアミノ酸配列を既

知の蛋白質と比較した結果,SufIの C末端部位とFtsIの N末端部位に類似性がみら

れた (図 1).FtsIは細胞隔壁形成を行う酵素で,そのN末端側境域にムレインのグリカ

ン鎖を合成するトランスグリコシラーゼ活性を有す るとされ てい る (Spratt1983.∫.

Gen.Microbiol.129:1247).故にSufIは別種のトランスグリコシラーゼで,多重コピー

*名古屋大学農学部

**東京大学農学部

***東京大学理学部
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*****国立予防衛生研究所細菌部

******東京大学理学部
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図 1 SufI蛋白質に似たアミノ酸配列を持つ類似蛋白質

により多量生産されると,fisI欠損を補えるようになるのかも知れない.又,SufIの N

末端部位と種々の真核生物のクレアチンキナーゼの中央部位に類似性がみられた.更に,

SufIの中央部位が, q32(熱ショック遺伝子の転写に特異的に働くRNA ポ1)メラーゼの

サブユニット)の DNA結合 ドメインが局在する C末端部位と類似していた.これらの

類似性が何を意味するのか,現在不明である.

(b) "介添分子 (molecularchaperon)"遺伝子 groE の多重コピー化による細胞複製

欠損変異の矯正効果 (西村 (行)･西村 (昭)*･東谷 (籍)**):蛋白質の折畳みや会合を介

添えするGroE蛋白質は,多種多様な蛋白質に活性ある高次構造をとらせる所謂 "分子シ

ャペロン"として,重要な働きをしている(Hemmingsenetal.1988.Nature333:330-

334).最近,vanDykら (1989.Nature342:451-453)は groE遺伝子の多重化によっ

て,種々の温度感受性 (Ts)変異 (dnaA,secA,secY等 )々が矯正される現象を報告した.

我々は,groE遺伝子 (遺伝子座 94.2分)領域を担う多重コピープラスミドpLC43-46

を用い,広田の Ts変異パンクを検索した.その結果,このプラスミドの導入が矯正する

Ts変異 5種を見出した.

(i) このうちの 1種fts･578は,55分近傍の染色体領域を担うpLCl･41によっても

矯正された.またPlファージによる形質導入実験から,fis･578の遺伝子座はこの 55分

にマップされ,新しい細胞分裂遺伝子であることが判った.更にこの Tsは groE遺伝子

のみを担うプラスミドで矯正された.以上の結果は,このTs欠損変異が GroEシャベロ

こソの多量生産によって矯正されることを示唆する.現在,このfis遺伝子のクローン化

を行っている.

(ii) 他の2種 Ts･212,Ts-1153は,脂肪酸合成酵素の遺伝子fabB(遺伝子座 50分)

*国立遺伝学研究所微生物保存センター

**名古屋大学理学部
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を含む数種の pLCプラスミドによっても矯正された.両 Ts変異体共,オレイン酸を添

加した培地上では非許容温度の 420Cでも生育した.また Plファージによるマッピング

及び.ねbB遺伝子のみを担うプラスミドによる相補性テストから,両者共fabBt8変異で

あることを確定した.さらにこの両変異体及び既知のfabBt8変異体fabB15(Broekman

etall1974.J.BacterlOl.117:97ト977)に,groE遺伝子のみを担うプラスミドを導入す

るとそのTs性が矯正された.これらの結果から,種々のfabBtB変異が groE遺伝子の

多重化によって矯正されることが明らかになった.FabB蛋白質はホモ2主体を形成して

機能するので,その会合反応を GroEシャベロニンが介添えするのかも知れない.

(iii) 残 り2種のTs変異 (fis120,fts･211)については,現在それらの遺伝子座位を決

定中である.さらに新しい細胞分裂遺伝子の産物が 成熟する過程に GroE シャベロニソ

が介添えする事例が期待される.

(7) 不飽和脂肪酸要求菌の浸透圧応答 (西村 (行)･東谷 (鳶)*･山本**･原):大腸

菌の脂肪酸生合成経路を構成する一連の遺伝子群の一つにfabBがある.その温度感受性

変異体fabBtB株は42oCで増殖しないが,不飽和脂肪酸 (オレイン酸)を培地に補給する

と生育できる.しかし高浸透圧培地では,その生育が極度に阻害される現象を発見した.

浸透圧応答反応 と して,外膜主要蛋白質 OmpF,OmpC (親水性小分子の通過孔を

形成)の量的変動がよく知られ,その調節機構が分子水準で詳細に解析されている.一方,

脂肪酸の外膜通過には,外膜蛋白質の FadLが脂肪酸受容体として働く (Blackeial.

1987.∫.Biol.Chem.262:1412-1419).

OmpF,Cの構造遺伝子 ombF,Cの転写を調節して浸透圧応答させるのが om♪R遺

伝子である.これを欠失させると,fabBt8株の生育も浸透EE応答を示さなくなった.

又,IHF(IntegrationHostFactor)欠損株では,OmpFが浸透圧応答性を失う(Tsui

etal.1988.J.Bacteriol.170:4950-4953).同様にfabBtg株の IHFを欠失させると,

高浸透圧培地での生育阻害が認められず,浸透圧応答性を失った.

以上の観察から,次の作業仮説を立てた.｢脂肪酸受容体である外膜蛋白質 FadLの遺

伝子 fadLが om♪F と同一の om♪R 依存性発現調節を受けている.そのため,オレイ

ン酸の取込み量が浸透圧によって変化し,fabBtB株の生育が浸透圧応答を示す.｣

若し,この考えが正しければ,om♪F遺伝子で確認された OmpRや IHFの結合部位

がfadL遺伝子にも存在する筈である.今後,この点を検討したい.

(8) 大腸菌に於る放線菌メラニン生成に及ぼすアルブチン効果 (西村 (行)):アルブ

チンはメラニン生成を抑制する作用があり(AkiugfαJ.1988.Proc.Jpn.Soc.Invest.

Darmatol.12:138-139),シミやソバカスを取る薬用化粧品に添加されている.その作用

機序は,メラニン合成辞素,チロシナーゼの活性部位の括抗阻害である (資生堂製品研究

所開発研究室 富田室長 私信).

放線菌の一種,StrePiomycesaniibioticusのチロシナーゼ遺伝子をクローン化したプラ

*名古屋大学理学部

**兵庫医科大学
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スミド(pJOE810)を持つ大腸菌は,チロシナーゼ誘導培地上で,そのチロシナーゼを菌

体外へ分泌し,黒色卓を形成する (Altenbuchner･1988.NucleicAcidsRest16:8710)･

その際,アルブチンを添加すると,願書な黒化抑制が観察された.ところが,非誘導培地

上では,逆に, アルブチン添加によって,異化が促進する現象を発見した. アルブチン

(4･Hydroxyphenyl･β･D･glucopyranoside)はチロシン (β･(p･Hydroxyphenyl)alanine)

のように♪10H-フェニル基があるので,フェノール酸化酵素であるチ.2シナ-ゼの基質ア

ナT,グとなり,酵素活性の括抗阻害を起こすと同時に,逆にチロシナーゼ遺伝子発現の静

導因子にもなり得る事を示唆する.

今後,このような調節が,どの段階 (遺伝子の転写 ･翻訳,辞素の分泌 ･活性化,前駆

体の重合反応)で行われるのか,を追究したい.

(9) 大腸菌の7ァネシル二 リン酸合成酵素の遺伝子 isPA のクt2-ニソグ (藤崎*･

原 ･西野**):イソプレノイド化合物生合成系の分岐点に位置する酵素であるファネシル

二リン酸 (FPP)合成酵素が高温感受性を示す変異株を分離し,その変異遺伝子 isPAが

染色体地図上約 10分に位置することを明らかにしてきた.Koharaら(1987)の }ファ

-ジ･クt2-ン整列ライブラリーの中のこの領域を含むと予想されるいくつかのクローン

から各軍制限酵素で切断した断片をプラスミド･ベクターにサブクローン化し,isPA 変

異株に導入して FPP合成酵素活性を測定した.その結果,Koharaらの全染色体制限酵

素地図の 453キロベース (kb)付近の 3.5kbの断片で酵素活性の増大がみられた･現在

この領域にコードされる産物の同定と,塩基配列の決定を進めている.

B-C.細胞賞遺伝研究部Fll

mtDNA からみた日本産および中国産野生マウスの遺伝特性

(1) mtDNAの制限酵素多型からみた中国産野生マウスの集団遺伝学的検索 (米川):

mtDNAおよび核に存在する亜種特異的標識遺伝子の集団遺伝学的解析から,日本産野生

マウス (M.m.molossinus)は M.m.musculusとM.m .castaneusの交雑が起源に

なってでき,かつその背景には日本民族の祖先とのかかわり合いが強く示唆されている.

これらの点を明らかにするには,日本および,日本近隣諸国すなわち中国,韓国,東南ア

ジアなどの野生マウス集団の遺伝学的解析が必須である.今年度は細胞遺伝研究部門の森

脇和郎らによって中国東北部,および中国雲南省などで捕獲された野生マウス 10数匹が

入手できたので,それらについて mtDNA の制限酵素切断型解析を行った.これらのマ

ウスについて注目すべき点は中国東北部に棲息するマウスがM.m.musculusなのか,め

るいは M.m.casianeusなのかという点と,もし中国東北部にも日本でみられたと同様

に M.m.casianeusが棲息するならば,日本で見られたと同様な細胞質遺伝子の置き換

え現象 (Cytoplasmicgene允ow)が,中国東北部のマウスに見られるか否かであった.検

索の結果,中国東北部のマウスはmtDNAの制限酵素切断型がM.m.musculus塾であ

*岐阜大学教養部

**東北大学工学部



研 究 の 概 要 37

ることが明らかになった.しかし,森脇らの研究では,このマウスは形態や核の亜種特異

的標識遺伝子で見る限りは M.m.casianeusである可能性が強かった.このことから,

中国北部のマウスでは日本とは道の CytoplasmicgeneRowが起こっている可能性が示

唆された.今後この地域をさらに広く検索してゆく必要がある.また,最近,森脇らによ

ってさらに中国の新しい数カ所からマウスが描獲されたので,その mtDNA の制限酵素

切断型を現在比較検討中である.

(2) マウス亜種内,亜種間での mtDNAの D･ループ領域の一次構造の比較 (米川):

前項にも述べたように,日本産野生マウスには 2つの大きな mtDNAの制限酵素多型の

異なる集団がある.そのうち,南日本を中心に分布している集団の mtDNA は中国大陸

や朝鮮半島のものと非常に近縁であるが,中国や韓国のものには地域毎に異なる制限酵素

多型が存在するのに対し,日本のものでは全く存在しない.しかし,制限酵素による解析

では,mtDNA 上の特異点,すなわち制限酵素認識部位のみを見ているにすぎないため,

さらに詳細な解析の必要がある.今までに我々が全塩基配列決定した,4種類のマウスの

mtDNAを比較した結果から,mtDNA上の塩基置換は全ての場所で一定ではなく,部位

によって非常に早く塩基置換の起こるところのあることがわかってきた.そこで,そのよ

うな高い頻度で塩基置換を起こすような場所を選び,その場所のDNAの塩基配列を比較

すれば,日本産野生マウスの南方型の mtDNA 間で変異を検出できる可能性がある.そ

こで我々によって全塩基配列の決定されたもののうち最も系統的に離れている上海産の野

生マウスの mtDNA(M.m.musculus)とM.m.domesticusの 1種類の mtDNA と

を比較し,両者間で最も塩基置換の多く起こっている場所を検索した.両者の平均のseq･

uencedivergence杖,2.5% であったが,200塩基対のウインドウで両者を比較した結

果,ND4遺伝子内に 1カ所,ND5に 2カ所,チトクローム bに 1カ所,そして D･ル

ープ境域に 1カ所の計 5カ所で高い塩基置換を起こしている場所を兄いだした.前 4者

の置換率は5-6.5% であったが,D･ループ領域のそれは 20% という非常に高い値を示し

た.そこで,この部分を PCR法によって増幅し,南方塾のいくつかの塩基配列を確かめ

ることにした.そのために,D-ループ鏡域の両端の進化的によく保存されている tRNA

遺伝子内の一部の場所に対応する,PCR用の 1対のプライマーを作製して PCRを行っ

た.その結果,それらの全てで強いPCRシグナルを得ることができた.現在,DNAシー

クエソシソグによりこれらの場所の一次構造の比較を行っている.

C.個 体 遺 伝 研 究 系
C-a.発生遺伝研究部門

当研究部門は,日本産チクビヒドラ(Hydramagnibabillaia)を用い,動物発生の基本

源理の研究をすすめている.

ヒドラは単純な体制と強い形態形成能力を持ち,発生機構研究のための理想的モデル小

動物である.日本全国各地の池沼からチクビヒドラ野生系統を多数採集し,近交々配を行
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なわせ,発生過程上に様々な異常を示す突然変異系統を多数分離した.

分離系統を用いて行なった研究により今までに明らかにした主要な点は,(1)ヒドラ形

態形成は主として外 ･内紅葉上皮細胞により決定され,間細胞系譜 (神経細胞を含む)紘

重要でないこと,(2)体幹にそって存在する頭部活性化能力勾配と頚部抑制能力勾配は形一

態形成に重要な働きをすること,(3)両能力間の′:ランスが失われると発生異常が生ずる

ること,(4) しかし両勾配は幹細胞分化制御には直接関与していないこと,(5)両能力の

勾配の形成,および再生中のレベル変化は反応拡散機構 (GiererandMeinhardt,1972)

では説明困難であること,等である.

人事面では名和三郎教授が本年 3月末停年退官された.従って現在のスタッフは杉山

勉教授,藤沢敏孝助教授,清水 裕助手の3教官が研究に従事し,他に技術課所属杉本典

夫,研究補佐員増島 (旧姓後藤)育子,′ミートタイマ-渡辺たつの,藤沢千笑,庄司喜美

が補助業務を行なった.

(1) ヒドラ2次体軸の形成機構 (清水 ･杉山):ヒドラは無性的に出芽により増殖でき

る.出芽の初期段階は上下に細長い 1次体軸に対し直角方向に新しく2次体軸が形成さ

れる形態形成過程である.我々は,前年度年報に報告した鏡像対称移植実験の過程で,東

部切断箇所に 2次体軸形成が観察できることを兄いだした.本研究ではこの 2次体軸の

形成機構を調べた.

実験は日本産チクビヒドラ野生系統 (105)を用いて行なった.2匹のヒドラの上半部を

体幹上のある一定部位で除去した後,直ちに残った組織の傷口同士を向い合わせに移植し

た.そしてこの鏡像移植個体の形態形成過程を実体顕微鏡下で観察した.

移植個体は移植箇所に頭部を形成するか,何も形成しないかのどちらかであった.2次

体軸の形成は,頭部形成に先立ち,移植箇所付近で起こるのが認められた.その形態はは

じめは出芽初期とよく似た突起状で,成長とともに体幹の形態を示した.この過程は 1次

体軸上に起こる通常の頭部再生とは大きく異なる様相を示した.一万,2次体軸形成を伴

わない頭部形成も観察され,その場合,触手は移植箇所付近に放射状に形成した.この形

態は,通常の頭部再生を移植面に対して鏡像対称にひろげた場合と外見上類似であった.

以上の結果は,2次体軸の形成をともなう頭部形成は通常の頭部再生とは異なる現象であ

る事,一万,2次体軸形成をともなわない頭部形成は通常の顕部再生と基本的に同一の現

象である事を示唆する.

移植箇所に頭部形成が起こる確率は体幹上部では高く,下部にかけて顔著に低下した.

2次体軸形成は,体幹下部移植で生じた藻部形成では高率で認められたが,上部にかけて

その割合は鹿著に低下した.2次体軸の形成を支配する要因として,体幹下部から上部へ

勾配を形成する何らかの位置情報の存在が考えられる.その可能性を検討する実験を継挽

中である.

(2) 魁織移植によるヒドラ幹細胞移動の誘起 (藤沢):ヒドラの幹細胞である間細胞

は神経細胞と刺細胞を常に分化産生する.幹細胞からこれらの細胞への分化の特徴のひと

つはヒドラの体軸の位置によって分化する細胞種が異なることである.即ち,神経細胞は
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藻部と足部で多数分化するがその間の体幹部では分化の比率が低い.一方,刺細胞は神経

の出来ない位置で分化する.このうち,神経分化に関しては (1)幹細胞の位置に依存した

分化決定機構説 (BodeandDavid,1978),と (2)幹細胞あるいは神経前駆体細胞の鼠.

足部への選択的移動説 (Heimfeld,1984)が提出されている.幹細胞あるいは神経前駆体

細胞vl移動能のあることは既知の事実である.しかし,著者は,幹細胞あるいは神経前駆

体細胞は正常ヒドラにおいてほ帝極的J=移動しないこと,移動するとしても特別の条件下

で一時的なものであることを兄いだし,Heimfeld説に疑問を投じた.

本研究では,一時的な幹細胞の移動が惹起される要因を検討した.これまで幹細胞の移

動が観察された例は以下の通 りである･(1)正常ヒドラの下半部と幹細胞欠失系統の体の

上半部を手術的に接合したとき正常組織から欠失組織に移動する (SugiyamaandFuji･

saw且,1978).(2)再生鼠織と BH-チミヂン標識した正常組織を接合したとき,標識幹細胞

は再生先端へ移動する(Fujisawa,1989).(3)8H･チミヂン標識した正常ヒドラの下半部と

非標識個体の上半部を接合した とき,標識幹細胞は上半部へ移動する (Fujisawaetal,

1990).同様のことが正常系統と突然変異系統間でも観察された (Davideial,準備中).

これらの例における幹細胞の移動はいずれも一時的であることを著者は明らかにしている.

上記の例ではどれも接合という方法をもちいており,また技術的にも現在のところこれ以

外に幹細胞の移動を見る方法が確立していない･従って,一時的にみられる幹細胞の移動

は接合,即ち組織移植によってひき起こされたと考えられる.この点を更に明らかにする

ため上記 (3)の方法をもちい,しかも下半部を24時間ごとに新たに標識した組織と4日

にわたって交換した.一回の接合だけでは最初の 24時間幹細胞は移動しその後は移動を

しない.しかし,交換回数を増やすと,一回の接合で移動する幹細胞の水準が交換した日

時の間維持された.このことから,組織移植が幹細胞の移動をひき起こすと結諭した.級

織移植による幹細胞移動の理由は不明であるが次の2つの可能性が考えられる.(1)組織

移植に伴うartifact.(2)傷にともなう幹細胞あるいは神経細胞の損失の救急補錬.少な

くとも再生の場合 (上記例 2)にはこの可能性が当てはまった.

C-b.形賞遺伝研究書肝1

形質遺伝研究部門では,生物の形質を支配する遺伝子が,正常発生の過程でいつどのよ

うにして形質として発現するかを,シきウジョウバ-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,高等生物において,遺伝子に生じた突然変異

がどのようにして発現し,それを抑制する物質がどのような機作で作用を現わすかを,棉

乳煩の培養細胞を用いて研究を行っている.

黒田教授は,2月 6-17日,タイのバンコックおよびチェンマイで開催された第 2回

東南アジア環境変異原 ･発がん･催奇形物質検出のための短期検索法に関するワークショ

ップに招待され,故賀田恒夫教授記念講演として ｢種々の短期検索法の特性とその利用｣

と題する講演を行い,世界各国からの招待者や東南アジア各地の大学,研究機関からの参

加者との知見交換を行い,また,｢噂乳動物細胞による変異原物質検索法｣について誇清と



40 国立遺伝学研究所年報 第 40号

研究実習を行った.

昭和 63年 (1988年)12月,黒田教授が主宰して,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で発表された特別諦済,シンポジウムの全講演,

一般講演の中から選ばれた 20題の講演の英文原稿をまとめたプロシーディングが,平成

2年 1月,アメ))カの plenum社から｢突然変異と発がんの抑制とその機構 ⅠⅠ｣(黒田行

昭ほか編)として出版され,会議の全参加者や関連研究者に酎布した.

遺伝学の研究,教育に使用される遺伝学用語については,昭和 49年 7月,日本学術振

興会より｢文部省学術用語集遺伝学編｣(1,864語)が出版されたが,その後の遺伝学の著

しい進歩にともなう新しい用語の増加や変遷によって,遺伝学用語の見なおしが必要とな

り,日本学術振興会からの要請に従って,日本遺伝学会の中に遺伝学用語委員会 (委員長

黒田行昭)が設けられ,昭和 61年度から 3カ年文部省科学研究費補助金特定研究 (1)

｢遺伝学用語標準化の調査研究｣によって,遺伝学用語の改訂の作業を行ってきた.そして

平成元年 3月 ｢学術用語集遺伝学編｣(最終案)(9,535語)を作成し,他の分野の学術用

語との調整をはかった後,平成 2年 1月,第 11期学術審議会学術用語分科会遺伝学用

語専門委員会 (主査黒田行昭)の議を経て,同分科会第 7回運営委員会で国語関係,学術

用語関係の専門委負の意見による修正を加えて,学術審議会総会に推出され,新しい遺伝

学学術用語として 8,999語が東認された.今後これをもとに遺伝学各分野の研究者と最終

的な調整を行って,印刷,出版を行う予定である.

本年度の共同研究としては,黒田教授が昨年度に引続き,神戸大学理学部大石陸生助教

授が代表者となって,生理研究部 (客員)の千葉大学医学部嶋田 裕教授,筑波大学生物

科学系岡田益書教授の協力を得て,黒田教授と ｢体外培養によるショウジョウバエ肱細胞

の性分化の微細構造的研究｣を行った.

また (財)東京都老人総合研究所小山内実部長を代表者として ｢昆虫における老化指標

の確立と老化と寿命を規定する遺伝子の探索｣,および甲南大学理学部園部治之教授を代

表者として,｢カイコ旺休眠の発生遺伝学的研究｣の共同研究が,村上助教授と共同して行

まっれた.

I. ショウジョウバェの発生における遺伝子発現の研究

(1) 体外培養による旺細胞の性分化の研究 (黒田･大石*･嶋田):ショウジョウバェ

の旺発生の過程で,雄のみを特異的に殺すスピロプラズマ SR因子を用いて,SR因子が

雌雄の細胞をどのようにして識別し,堆細胞のどのような細胞を殺すのかについて研究を

進めている.これまでの研究で,培養した膝細胞にSR因子を感染させ,黒褐色に変性し

た上皮性の細胞を観察し,電顧レベルでは細胞間の間隙や細胞質内にSR因子と考えられ

る構造体を観察した.

本年度は, このような SR 因子が正常発生の過程で雄の旺細胞のどのような細胞にど

のように感染し,細胞を致死に導くのかをしらペるため,キイロショウジョウ,:ェの SR

*神戸大学理学部
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田子に感染した Oregon･Rを用いて,産卵後 3.5,7.5,12および 13時間より1時間,

寒天坂上に保温した卵を集め,グルタルアルデヒドおよびパラフォルムアルデヒドで前固

定,1% オスミウム酸で後画定して,樹脂包埋して超薄切片を作成し,電顔で観察した.

この結果,産卵後,7.5時間の卵には,SR国子によると思われる壊死に陥った細胞が脳

の部域のほか,各体部の表皮細胞層の下に観察され,SR因子は神経細胞に特異的に致死

作用を及ぼすことが示唆された.また,産卵後 20時間の肱には,SR田子と思われる構造

物が細胞間隙に存在するのが観察された.

(2) ショウジョウバェ初期膝 の凍結保存に関する研究 (黒田･高田･粕谷*):ショ

ウジョウバェの多くの野生系や突然変異の系統を凍結保存することによって,系統維持の

ために費やされる莫大な経費,労力,時間を節減することができるが,まだ世界各国でど

こも成功していない.これは凍結防御剤として加えるグリセリンや DMSOが,卵の卵黄
膜に妨げられて内部に浸透しないためである.この卵黄膜を透過させるために,これまで

物理的にはレ-ザ一光の微少ビームを卵門に照射して孔をあけることや化学的に種々の酵

素を作用させて卵黄膜の透過性をよくすることを試みてきた.

本年度は,これまでレーザー光照射の際に生じた卵門部の孔から卵の内容物が多量に流

出し,これが凍結解凍後の肱の発生率を低下させる原因となっているので,卵の内容物の

流出を少くする方法について種 試々みた.1つは卵を浸潰する培養液の浸透圧や粘度を高

くする試みで,60%,80%,600% などの高いグリセリン濃度の中でレーザー光の照射を行

ったが,卵はグリセリンのために脱水,変形を受け,その後の発生が正常に進行しなかっ

た.また,次亜鉛素酸ナトリウムの処理をやや短くして,卵殻膜を完全に融解してしまわ

ないで少し残したままレ-ザ一光照射を試みた.この場合はやや改善がみられた.さらに

照射を溶液中でなく空気相の中で試みた.この場合にも,卵の内容物の流出がかなり減少

して,その後の卵の発生に好結果を得た.

つぎに,化学的処理として,これまで試みてきた トリプシンのほかに,卵黄膜のタンパ

ク質や糖質を分解する種 酵々素による処理を試みた.タンパク質分解酵素としてはジスパ

ーゼやパンクレアチン,ペクチダーゼ,糖質分解酵素としてはノイラミニダーゼや p-ガラ

クトシダーゼ,またセルローズを分解するセルラーゼな どを浪度を変えて初期肱の卵杏

1-3時間処理し,卵内-の中性赤の取込みや,幼虫僻化率などについてしらべた.

β･ガラクトシダーゼやパンクレアチンはほとんど膜の透過性を変化させなかったが,ノ

イラミニダーゼやペクチナーゼ,セルラーゼなどは卵黄膜の透過性を高める作用が認めら

れた.とくに 1% セルラーゼによる3時間処理では,卵黄膜の透過性がかなり高められ,

また伍の発生に対する障害も少なかった.さらにこれら酵素の効果的な濃度と処理時間に

ついて研究を進めている.

(3) ショウジョウバェの卵における透過性と酸素要求性 (湊):ショウジョウバェの

系統維持のための卵の凍結保存や,旺発生の形態観察等に必要な適当な僻卵条件の選定に

*理化学研究所
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参考となる,卵の透過性や酸素要求性等についてキィ｡ショウジョウバエを用いてしらべ

氏.一般に,昆虫卵は艦体の外に親水性物質に対し不透過性の卵黄膜を持つが,ある種の

昆虫で,未受精期もしくは受精後発生のごく初期の間に限り卵黄膜が透過性であることが

知られている.キイロショウジョウパェでしらべたところ,卵殻 (コリオン)を除去した

旺発生のごく初期の卵 (細胞胞腔期以前:250Cで 0-3hr)紘,蒸留水や 0.75% 食塩水

等の水溶性培地で聯卵した時すべて未僻化卵となった (蒸留水中では,直ちに発生がとま

り無構造の卵となったが,0.75% 食塩水中では,部分的に発生が見られ,肱の動きも見

られる奇妙な奇形肱になる場合が見られた)が,流動パラフィン･シ])コソオイル等の疎

水性培地では,このような現象はみられず正常に発生したこと.また,水溶性培地での鮮

卵でも,細胞胸旺期以後の卵ではこのような現象は見られなかったことから,キイpショ

ウジョウバェでも,発生ごく初期の間は卵に親水性物質に対する何んらかの透過性が存在

するものと考えられた.また,発生ごく初期の卵を中性赤色素水溶液中で形卵すると卵中

-の色素の透過が見られたことから,上記の発生異常は,膜の半透性に伴う浸透圧変化に

よるというよりも,溶質の通過をも伴う全速性に由来して生じたものと思われる.人工的

に透過性を高める方法によらず,この時期に自然に存在するこれらの透過性を,卵の凍結

保存時に必要なグリセt)ソ･DMSO等の氷晶形成防護剤の浸透等に利用する方法につい

て検討中である.

また,種々の目的のためのショウジョウバエ卵の僻卵が,水溶性培地もしくは流動パラ

フィン･シリコンオイル等の疎水性の培地を用いて比較的無造作に行われる場合が見受け

られる.しかし,僻卵の諸条件を検討した結果,僻卵培地の深さが深くなるほど,培地表

面からとけ込む酸素が届かないための酸素不足によると見られる発生停止卵の出現が,水

溶性 ･疎水性培地を問わず多く見られることがわかった.このように,圧の良好な発生を

得るためには,乾燥を防ぐための加湿に加え,種々の方法により充分な酸素の供給を考慮

すべき必要があると思われる.

(4) ショウジョウバエの旺致死作用の遺伝学的研究 (山田):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旺致死突然変異の解析を行っている.

いままでに,Ⅹ染色体上の母性効果による旺致死突然変異の変異体,20相補群 (45系

疏)が,EMS(エチルメタンスルホン酸)処理により得られている.その中から,微細注

射法による卵細胞質の移植により致死肱が救済される 1系統 MY･18(1.4F7-8-5Al･2)

を得た.この突然変異遺伝子をホモにもつ雌から生じる肱は,陥入期に陥入口の肱前方へ

の移動が阻害され,旺長の50% で停止する (正常肱では旺長の75% まで進行する).し

かし,筋化しない幼虫の外皮体節のパターンは正常であった.これらのことから,この遺

伝子は,初期肱の形態形成運動に関係していると考えられた.

一方,突然変異体の卵巣から抽出したタンパク質を,2次元電気泳動法により正常雌の

卵巣タンパク質と比較した結果,2個のスポットが欠落していることが分ったが,これら
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のタンパク質は他のタンパク質に比して数量であるため,その作用を赦細注射法で生物検

定することは困難であった.そこで,これらの遺伝子の作用をしらべるために,卵細胞形

成中に卵巣で特異的に発現される遺伝子のクローニングを始めた.雌-エ全体から作成さ

れたcDNAライブラリーの中から,正常雌の卵巣から分離された polyA･mRNAをプロ

ーブとしてプラーク-イブリダイゼイション法により卵巣で発現している cDNA のクT,

-ンを検索した.得られたいくつかのクローンについて唾腺染色体上でのマッピングと樵

造解析を進めている.

(5) イネの細胞質雄性不稔因子の構造 (山田):雄性不稔 (cms)のイネのミトコ'/ド

リアおよび核内に遊離の状態で存在するプラズミドDNA(B･1,B･2)に相同的な配列が,

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ている.

cmsのミトコンドリアゲノムDNAをEcoRl,HindIIIなどの制限辞素で切り,B･1と

-イプリダイズするバンドを解析すると,少なくとも 3ヶ所に B･1と相同な配列が存在

する.このDNA断片の構造を解析するために,ミトコンドリアDNAの制限酵素EcoRl

による約 5.2kb(E'･5.2),2.2kb(E-2.2)の相同部分と,HindIIIによる5.2kb(H･5.2)め

相同部分をクp-こングし,それらのクローンされた DNA断片の制限辞素地図の解析を

行った.

E-5.2から得られた DNA断片には HincIIとXhoIで切り出される約 1.2kbの長さ

の B･1と相同配列をもつ配列が含まれていた.また E-2.2から得られたクローンの中に

紘,Bllのほぼ全配列を含むもの,XhoIのサイトをもたない断片,B･1 と異る位置に

XhoIサイトをもつものが見出された.さらにH･5.2から得られたクTl-ンでは約 5.2kb

中の 400bpのみが B･1と相同な配列をもっていた.これらの結果は,ミトコンドリアゲ

ノムDNAは,全 B･1とB･1の一部に相同な配列をいくつかの場所にもっていることを

示唆している.さらに詳細な解析を進めている.

ⅠⅠ. カイコの発生遺伝学的研究

(1) カイコE-領域の遺伝学的特徴 (村上):カイコのE･偽複対立遺伝子座 (pseudo･
allelicgeneloci)(6-0.0)は肱の基本体制を理解する上に重要な実験材料 (市川 ･1943;高

崎,1940)と推定されて以来,半世紀近くを経過した.近年,キイpショウジヱウバェの

体制遺伝子ホメオチック遺伝子の研究に触発され, カイコ E･領域の分子生物学的手法を

始めとする発生遺伝学的な分析が再利用された.E一領域を構成する変異体としては自然芽

発のものを主体に電離放射線などによって人為的に誘発された 30数種が知られている.

それらの遺伝的な特色はいずれも優性形質で,しかも大部分は旺致死をも伴う.さらに,

肱から成虫期にいたる諸種の可視 ･非可視形質 (腹肢の過少),幼虫斑紋,生殖巣の形態的

異常,幼虫外皮の奇形等)を多面的に発現する特徴をもつ.また,本復対立群は,上記の

ように,染色体切断を起す電離放射線によって誘発されることや,本復対立群の雌には,

低頻度であるが,通常には起らない組み換えが起ることが観察される.これらのことから,

E･群変異体の遺伝的特性は遺伝子突然変異によるとするよりもむ しろ染色体異常による



44 国立遺伝学研究所年報 第 40号

と推定される.また E-領域は染色体上かなりの部分を占め,染色体切断の起りやすい領

域において雌雄にかかわらず染色体の組換え (不等位交叉)をランダムに生C,その結果,

E･群に新しい種々の変異体を創生する原因になるものと考察される.

(2)E-群変異体の過剰肢発現の系統発生学的考察 (村上):E･領域の変異体における

幼虫腹肢 (斑紋)の過歩 (少)と旺致死との関連についてこれまで多くの指摘がなされて

いるがその機構は未解決である.またこの課題はカイコの体制決定との関連においても興

味がもたれる.両可視形質と致死性との関連についてこれまでに蓄積された観察結果を整

理分析してみた結果,腹肢の過多 (少)は半月絞 ･星紋の存在′1ターンより肢の致死性と

強い関連のあることが示唆された.

ところで,正常発生の早期狂には幼虫の腹肢 ･胸肢その他の器官になる附属肢 (appen-

dix)が 18環節のうち将来尾肢になる最末端部の環節を除いて全項節に存在するが,器官

形成をほぼ完了するいわゆる反転直後に,将来カイコ幼虫の頭部の諸器官,胸肢および腹

波になる附属肢を除いてすべてが消失する.しかし,E･群の変異体の中では過剰腹肢を発
現する突然変異体はそのまま (ある場合にはやや不完全な形で)存在する.正常な発生プ

ログラムに従うと,カイコは 3対の胸肢と 4対の腹肢をもった幼虫体を形成するが,E･

偽複対立群の突然変異体は,E-群領域の染色体の構造異常 (多分欠失)をもつため,発生

プログラムが正常に作動せず,昆虫の欠失型である多足叛 (Myriapoda)に類似した形態

を呈したものと結論される.高頻度の肱致死は直接的に染色体異常に起因する場合と間接

的な体制異常または機能的な異常に起因する場合が少なからず存在するものと推察される.

したがって,E-群変異体の過剰肢型は一種の系統発生学上の退化現象を現わすものと考え

られる.

(3) 過剰肢の分布から推論されるカイコ旺の体制 (村上):幼虫過剰腹肢は胴部前半

(Al,2,...7,8)の腹節に出現するが,胴部後半 (A9,10,ll)の腹節には出現しない.もちろ

ん,胸肢部位 (Tl,2,3)や頭部 (4環節からなる)には出現しない.なお,胴部の 2環節

(A7とA8)に出現する過剰腹肢の頻度はごくまれである (1% 以下).

ところで,カイコ歴発生は,他の昆虫塀と同様に,頭部が肱の第 1-4環節から形成さ

れ,続く3環節が胸部 (第 5,6,7環節)を形成する.残る 11環節は胴部 (Abdominal

part)を形成する.胴部の形成は頭部の形成とはば同時に開始され,しかも興味あること

に,頭部が第-環節から4番目の環節 (あるいは神経球)の融合によって形成されると同

様に,尾肢 (Al母)を始めとして胴部第 AIO～A7環節 (神経球)の形成は 2環節ずつ 2つ

の神経球の融合を繰返しながらA7環節までを形成する.一方,胴部 A8-A3環節は環節

や神経球の融合などを生じて円滑に形成される.したがって,正常駈発生の機構からすれ

ば肱の全 18環節のうち,胴部 (Abdominalcomplex:ABC)は前から8-13番目 (胴

前部;AnteriorABC:ABCa)と 14-18番目の環節からなる胴後部 (posteriorABC:

ABCp)に分けることができる･さらに,過剰肢の出現状況を考慮すると,ABCaは正常腹

肢の出現 (減少)の観察される肱の 10-13番目環節部位 (ABCa12)とE･群の変異体の中

で高頻度に過剰腹肢が発現する 8と 9番目の環節部位 (ABCa~1)に分類することができ
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る･同様にABCpも低頻度であるが,過剰肢の出現する環節部位ABCp~1と過剰肢が全く

出現しない 16-18環節部位 ABCp-2に分けることが可能である.

(4) カイコにおける既知の突然変異体の遺伝的性状 (村上):カイコの突然変異体リ

ストや関連地図をみると,かなりの数の優性突然変異遺伝子が存在する.これらの多くは

人為的に誘発された変異体と野生型 (遺伝子)が確定されていないことに起因する便宜上

の標準型の設定によって,その遺伝形質が優性塾と記載されてきたものである.このよう

なことから,前者のタイプの変異体の遺伝的性状について最近の遺伝的な知見をもとに分

析を進めてきた･その結果,これらの変異体はほとんど遺伝子レベルの変異というよりは

むしろ,切断を主体とした染色体異常によることがわかった (Murakami,1989).しかし,

分析の過程で,卵殻形成に関与する Gr一複対立 (遺伝子)秤 (216.9)の 1変異体の GrB

(トリ目卵)の遺伝的性質が上述のものとは少し異なる様相が認められた.また,GrlSと

同じ第 2連関群の最先端部位 (0.0)に座するか複対立 (遺伝子)群と少し離れた位置に

座す位するS-複対立 (遺伝子)秤 (6.1)とが複雑にからみあっていることが認められた.

そこで,これらの点について考察を行い,つぎのような新しい知見がえられた.

(i) p,Sl2複対立遺伝子群の染色体上の位置関係:この両複対立遺伝子群はカイコ遺

伝学の草創期に発見され,ことに前者は多種の可視的形質から構成され,これまで遺伝学

研究に多大の寄与をなしてきた.今後も新しい観点から研究対象に利用できる多くの可能

性をもっている.ところで,両複対立群の間には 6.1% の組換価が報告されているが,5

複対立群の 1つであるS2変異体は奇妙なことに,b複対立遺伝子群のZ･S変異体のⅩ一線

照射によってえられた逆位 (あるいは重複型)とみなされている.しかも,両複対立群の

形質の中にはその差異がわずかで,識別が困難なものがある.

また,S2変異体とは反対に,S複対立群の 1つ S2の高温衝撃によってえた PSvが知

られている.この ♪Svの形質はS突然変異体に対して劣性の関係を示す.S2と ♪Sv両

変異体の誘発や形成の過程からして,♪･およびS･複対立群は別の対立群と考えるより,む

しろ 1つの共通の複対立 (遺伝子)群と推定する方が妥当であろう.

これまでの両対立群を対象とした組み替え実験の結果は系統間差異,飼育温度などによ

って著しい変動をすることを明らかにしてきた.ことにp-とS複対立遺伝子群間におけ

る交叉価は当初 6.1% と報告されたが,以後 1.4,1.6,1.7% という値を経て,再度 6.1%

の組み替価が報告され,現在 6.1% が公式に採用されている.すでに指摘したように S2

変異体は染色体異常であり,かような染色体の介在によって,組替え価が変動するという

一般論と矛盾してないようである.

カイコを含む鱗題目昆虫の染色体は切断し易く,しかも分散動原体型であることから,

切断片も消失せずに独立した小染色片として維持される場合や,その他各種の異常染色体

構造が度 見々うけられる.したがって,第 2連関群染色体の先端に位置するPおよび S

複対立 (遺伝子)群の遺伝形質は幅広い-鏡域内の類似した機能をもつ遺伝子と種々の染

色体異常によるものと考察された.

(ii) Gr(灰色卵)領域の遺伝的構造:従来,この自然発生の卵殻異常突然変異体の 1



46 国立遺伝学研究所年報 第 40号

つ GrB (ト1)目卵;birdeyedegg)紘,遺伝子分析の結果から正常形質に対して単純優性

の遺伝的形質とみなされてきた. ところが, この GrB 領域には 2,000塩基対の欠失

(Goldsmith,1989)が存在することが明らかにされた.このことは単に 2つの臭った分析

籍果V=よる差異ということだけでなく,カイコにおける遺伝子の定義に係わる重要な問題

である.GrB債域のDNA分子の欠失は,いわゆるエクソン部位のような遺伝情報発現に

必須の部位であれば,明らかな欠失であろう.しかし,イントT2ン部位の欠失であるとす

れば,形質発現にはなにも支障にならない可能性がある.この GyB領域の 2,000塩基対

の欠損の部位にはイソトT,ン,エクソン両部位をも含むと仮定することの方が妥当で,檎

能的に欠損していると考えられる.しかし,交配実験による遺伝子分析では一応 GyB 形

質は遺伝的因子とみなしてさしつかえないようである.このように,GrB の形質はDNA

の遺伝情報の欠損 (異常)に起因することは事実であるので,今後遺伝子分析の規模を大

きくして,詳細な検討を行う必要がある.すなわち遺伝子は1シストロン-1ポリペプチド

と定義され,物理,化学的な実体である.このような定義からすれば,GrB 形質は遺伝子

レベルの変異とするよりむしろ染色体上の欠失による構造異常といえよう.

この Gr･複対立遺伝子群の中で,Ⅹ-線によって誘発された灰色卵 (GrX~1;GrX~2)はい

ずれもかなり高い致死性があり,染色体異常をもつ.しかも Gr対立群のある形質は,こ

の Gr群より0.8% 程左に座位する S-複対立群 (領域)の染色体欠損によって影響を受

けることが知られている.しかも,第 2染色体の先端部位 (P･複対立群:210.0)から Gr

複対立群領域:2-6.9)に染色体異常が広く介在していることが示唆される.

(5) カイコにおける生活史の遺伝学的研究 (村上):それぞれの生物種では種特異的

な個体形成が行なわれている.これまでに,特定の種の生活史 (life･history)の一部を遺

伝学的に分析した例は数多くみられるが,総合的に分析された例は少ない.この点で,カ

イコは生活史に関与する数々の遺伝的形質 (柾の休眠性,幼虫の脱皮回数,産児数 (fe･

cundity),など)の生理遺伝学的分析が進展してきた数少ない生物種である.この外,寿

令,世代の長さ,起源 (origin),生殖の形態などの多数の生活史関連の遺伝形質が知られ

ていて,この昆虫の個体形成機構を形質遺伝学的観点から明らかにする目的で分析を始め

ている.

なお,生活史関連の遺伝形質は生態学的形質や,環境要因などとの相互作用を考慮する

ことによって,進化学的側面にも寄与するものと考えられる.このような観点から生育速

度を支配する遺伝子の分析と生育/くターンを修飾する生理活性物質の作用機構についての

予備的研究によって得られた結果について述べる.

(i) カイコにおける伴性劣性早熟遺伝子 (sex-linkedrecessiveprecocity:sbc):カイ

コの発育に関する形質には肱の数々の致死遺伝子,幼虫脱皮 (眠性)形質や成虫の生存期

間を支配する劣性の遺伝子 (sdi),伴性遺伝形質 (晩 (早)熟:Lm (Lme)などが知られ

ている.ところで,この晩 (早)熟遺伝子の優劣の関係は未確定で,しかも,両遺伝子の

作用の程度は最大 1日閑程度の差異である.また,カイコの発育速度は一般に雄が雌より

1日程度早い性差が認められている.われわれは熱帯多化性系統の肢体眠性に関する適応
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現象の生態遺伝学的分析を行っている過程で,熱帯系統の特色の 1つとして,幼虫期の生

育速度が温帯の系統に比して早く,一生涯 (ほぼ2ケ月弱)の間で,3-5日間短縮され

ることが分った.当然のことながら,熱帯多化性系統は温帯性系統と同様に,同一系統内

においても雄の発育速度は雌に比して 1日程度早い.ところで,温帯性の J106系統の雌

に熱帯性のカソポジュ系統の雄を交配した次 (Fl)世代において,雌雄の生育速度は全く

逆転し,雌の成虫化が 3日前後雄のそれより早まる.しかし,逆の交配を行った場合には

雄のFl個体の方が雌に比して 1日程早く成虫化した.これらの事実から,カンポジュ系

統は伴性劣性の早熟遺伝子(sbc)をもっているが,JIO6系統は伴性優性の晩熟遺伝子(+.Pe)

をもつものと佼定すると容易に説明できる.カンポジュ系統 ?×JIO6系統 8 の F2世

代では,両性ともに早く成虫化する個体と遅い個体が大略 1:1に出現し,もう一方の逆交

雑のF2世代では,雌の成虫化の早い個体と遅い個体がほぼ 1:1に分離したが,雄はすべ

て JIOe系統の成虫化の遅い形質を示した.これらの F2世代における両性の成虫化の遅 ･

早の分離比から上述の仮説は正しいものと結論された. ところで,上述のように,第 1

(Ⅹ)連関群には Lm(Lme) の晩 (早)性遺伝子 (2.0)が存在しているが,発育 (成虫化)

の速度の程度などから,われわれが熱帯多化性カンポジュ系統から選抜した早熟遺伝子

(sbc)とは異なるものと推察される.最終的結論は遺伝子 sPcとLm(Lme) との詳細な遺

伝学的分析を待たなければならない.

(ii) 生理活性物質による生活史変更の試み (村上 ･鈴木*):カイコは完全変態型の昆

虫で,歴,幼虫,柄,成虫の発育段階はこの昆虫独特の発育プログラムに従って進行する.

また,それぞれの発育過程は遺伝的に制御されていることが部分的に明らかにされている.

旺期では休眠 (化性)因子がよく知られた例であり,幼虫期では脱皮回数 (眠性)が比較

的単純な遺伝様式によって制御されている.柄期成虫期には生存期間をコントロールする

遺伝子 (例えば sdi)が知られている.

幼虫期では,2,3の他の昆虫種で見られるようにある種の生理活性物質の投与によっ

て,脱皮回数を変更することができる.本来この現象は昆虫の害虫防除のための研究開発

の過程で発見された.したがって,われわれが問題とする幼虫の脱皮回数 (幼虫期間),成

虫の生存期間というような生活史形質の個体遺伝的な側面の解析は未着手である.

実験には4眠性 (JIO6)系統を用い,活性物質として,トリフルミゾール 【(E)･4･chloro･

a,a,a-tri爪uoro･N-【1(lH･imidazole･1･yl)12･propoxyethylidene]･0･toluidine〕による脱

皮回数の変更とそれにともなう成虫期の生存期間に及ぼす影響を追求した.

予備的観察の結果,興味あることに系統間でこの物質に対する感受性が異なること,人

為的に95% 以上の 3眠性個体を誘導することのできた系統においてち,薬剤が投与の時

期によって,その効果に顕著な差が生ずることが分った.すなわち,1,2令の若幼虫にお

いては,3眠性個体を誘導することができなかった.当然のことながら成熟 (4.5令)幼

虫では本薬剤の効果は認められなかった.さらに第 3回目の脱皮に際しても,その直後か

*福島県蚕業試験場
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ら脱皮後 12時間以内に授与した実験群では 90% 以上の高率で人為的な3眠性個体がえ

られたが,それ以後の処理では 10%前後となり見るべき投与効果は認められなかった.

この事実は,新たな脱皮は前回の脱皮の完了した時点から,あまり時間の経過しない時期

に決定されることが示唆された.また,幼虫 3令期と4-5令期は本質的に異なる発育棟

構によって制御されていることと3令期 (3眠期)は両時期の接点というだけでなく幼虫

の生理代謝の変換点であることなどが推察された.

ところで,4眠性個体から誘導された人為的な 3眠性個体とその対象区となる 4眠性

個体の残る幼虫期間の長短に_ついて比較すると,当然のように,誘導 3眠性個体は 4眠

性個体よりも,数日間前後幼虫期間が短縮された.しかし,誘導 3眠性個体の成虫期間は

実験に用いた系統間差異がみられたものの,4眠性個体の平均成虫生存期間の2倍に達す

る個体が観察された.また,このような顕著な延長効果の観察されなかった系統において

ち,誘導 3眠性個体の方が 20% 前後長命であった.上述の観察結果は,抗幼若ホルモン

よう生理活性物質によって眠性の変更とそれに伴って幼虫期間が短縮することができるこ

とと,成虫期間を人為的に延長することが分った.これらの事実は,生理活性物質によっ

て発育プログラムを人為的に変更できることを示しており,本昆虫種の生活史を理解する

上で,化性変更の方法論の発見とともに,寿命の人為的な修飾に関する新しい方法論が開

発されたことを示唆している.

C-C.生理遺伝研究部門

生理遺伝研究部門では,生物の個体発生において,種々の組織や器官の分化する機構と

それに関与する遺伝子の作用ちついて,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,昨年に引続いて千葉大学医学部嶋田 裕教授が,ニワトリの各種組織の筋肉

における心筋型 トロポニン Cの遺伝子発現や,培養した心筋細胞におけるコネクチンの

発生について研究を行い,またショウジョウバエ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,東北大学電気通信研究所津田康次教授が,

ヒドラのパターン形成について,理論的モデルの研究を行った.

(1) 胸筋における心筋塾 トロポニンCの後転写レベルでの発現抑制 (嶋田):成鶏の

各種組織における心筋型 トロポニン C(CTnC)の遺伝子発現をノ-ザンブpットおよび

Sl法によりしらべた.CTnCを cDNA制限酵素 TaqIにより切断し,特異性の高いプ

ローブTaq断片を作製した.Taq断片は心室筋,心房筋,胸筋,前広背筋および後広背

筋の RNA と-イプリダイズしたが,砂嚢,脳および肝臓とは-イプリダイズしなかっ

た.Sl分析処理後の心筋 (心室筋)と骨格筋 (胸筋)には pCTnClと同じサイズのバン

ドが観察され,両筋にCTnCmRNAが存在していることが確認された.

つぎに,発生期における心筋と骨格筋の CTnCの mRNA の出現をノーザンブロット

法によりしらべた結果と,ウェスタンブロット準VL:よやタノバク質の出現とを比較した･

心筋では肱から親までの全発生時期において CTnC の mRNA と CTnC が出現し,
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mRNA とタンパク質の発現は一致していた.しかし骨格筋では CTnCの mRNA は全

発生時期にわたって出現していたが,CTnCのタンパク質は肱にのみ存在し,親では発現

していなかった.すなわち親の骨格筋では CTnCの発現を後転写レベルで抑制する (あ

るいは mRNAの翻訳を抑制する)機能が働いていることが考えられた.

ト｡ポミオシン,メTlポエソTなど多くの筋タンパク質の遺伝子発現は転写レベルの

遺伝子発現により行なわれている.しかし骨格筋における CTnCタン′1ク質の発現は後

転写あるいは翻訳レベルで調節されていることが判明し,CTnCの遺伝子発現は他の筋タ

ンパク質と異なることが示された,

(2) 培養心筋細胞におけるコネクチンの発生 (嶋田):培養心筋細胞を用い,間接蛍光

抗体および蛍光ファ1'イジン染色によって,筋原線維形成過程におけるコネクチンの発生

とミオシン,α･アクチニン,アクチンおよびトpポニン Cの発生との関連性についてし

らべた.初期におけるコネクチンの出現とその分布はミオシンとよく一致しており,コネ

クチン紡維上の異なる部位を認識する 2種類のモノクローン抗体 (4C9および SMl)を

用いても,その分布のパターンには相違はみられなかった.しかし,ミオシンが明瞭な A

帯を形成するようになると,コネクチンにも極性が現われるようになった.

一方,コネクチンとα･アクチニンとの発生上の相関はみられず,コネクチン斑の形成以

前にも α･アクチエソは密集した点を形成していることが多かった.そのような部位はフ

ァ.=イジンおよびトロポニン C抗体でも墳紋をもたない織維状に標識された.周期性の

ある構紋は最初にα-アクチニン,ついでコネクチンおよびミオシン,最後にアクチンおよ

び トロポニンCの順に現われた.以上の結果より,つぎの結論が考えられた.①発生初期

においてコネクチンはミオシンとは密接にかかわりあっているが,α･アクチニンおよびア

クチンとは関連がない.②構紋をもたない IIZ-Ⅰが最初に形成され,それにミオシンとと

もに発生してきたコネクチンが関係をもつようになる.

(3) ヒドラ頭部形成の非線形境界モデル (清水,沢田,杉山):反応拡散モデル (Gier･

erandMeinhardt,1972)は様々な生物系の示すパターン形成現象を比較的単純な共通基

本原理に基づきうまく説明できるモデルとして一般に認められている.しかし反応拡散機

構が生物のパターン形成に実際に関与しているか否かは現時点において明らかではない.

われわれは反応拡散モデルを作業伝説として採用し,ヒドラパターン形成の研究をすす

めてきた.具体的には,発生過程上に様々なタイプの異常を示す突然変異系統を利用し,

組織移植法やその他の実験方法を駆使して,正常系統と突然変異系統の詳細な比較解析を

行ってきた.そして,その結果が反応拡散モデルの予測と一致するか否か,モデルでうま

く説明可能であるか否かの検討を行ってきた.その結果,当初のモデルでは考慮されなか

った 2要田が,ヒドラパターン形成に重要であることが明らかとなった.

第 1の要田は傷口の効果である.前年度本年報に報告した鏡像対称移植実験において,

頭部再生率は,切断で生じた傷口を新しい移植法を用いて直ちに閉じた場合の方が,開い

た傷口が自然に治癒するまで放置した場合に比べて低かった.一方,頭部再生に先立って

帝都活性化力の上昇が組織レベルで認められたが,傷口を閉じた場合の上昇度合に比べて
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有意に低かった.これらの結果は,傷口の状態が頭部再生過程において重要な役割を果す

ことを示している.第 2の要因は 2つの異なる抑制力の存在である.無性生殖の出芽は,

従来のモデルでは頭部形成と同じ制御放構が支配する現象と考えられてきた.頭部形成抑

制力が正常野生系統に比べて非常に強い突然変異系統のヒドラを用いて,出芽抑制力も同

様に強いかどうかを新たに考案した移植実験により調べた.その結果,野生系統と比べて

明確な違いは認められなかった.この結果は,頭部形成抑制の仕組みと出芽抑制の仕組み

が同一ではないことを示している.

これらの新しい知見を取入れた新しい形態形成モデルの作成を試みている.従来のモデ

ルの高次の化学反応による非線形効果に加えて,傷口を通した外界との接触による非線形

効果を加え,頭部再生と同時に出芽も説明できる新しいモデルの可能性を検討している.

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.

まず人事面での移動については,田嶋文生が 8月 1日付で助手として採用された.普

た理論遺伝部門では,木村名誉教授が昨年に引き続き客員教授として研究を継続し,昨年

転出した東京大学理学部人病学教室の青木健一助教授が客員助教授として社会生物学の理

論的研究を行った.

教授太田 (原田)朋子は昨年に続き多重遺伝子族に関する集団遺伝学のモデル解析を行

った.今年は,多重遺伝子族の突然変異による荷重がどうなるかという問題についての研

究,および相補的に有利になるような突然変異による進化と遺伝子重複の関係を昨年より

更に解析的に進めたことなどあげることができる.また効果が非常に小さいが,完全に中

立ではないような突然変異遺伝子が集団中でどのような行動をとるかという問題,すなわ

ちほぼ中立とはどういうことかについて助手の舘田英典と研究を開始した.これに閑しコ

ールドスプ1)ソグ--バーのパンバリーセンターで行われた ｢進化における分子時計｣と

いう研究集会 (11月 28日～12月 1日)において ｢ほぼ中立な突然変異と分子時計｣と

いう題で講演した.

助教授高畑尚之は昨年行われた国際シンポジウム,｢PopulationBiologyofGenes

andMolecules｣のプロシーディングスを出版するため,ウィスコンシン大学のクロー博

士と共同で編集に従事,本年 12月にそれを完了した.これに閑し,2月 19日-3月9日
の間米国に出張し,ウィスコンシン大学で編集打ち合わせを行い,また帰途 UCLA シン

ポジウムに出席した.また第 47回国際統計学会 ｢分子生物学における確率モデル｣(メ

1))に出席し,分子進化時計を記述する統計モデルについて辞漬した (9月 2日).今回
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のヨーロッパ出張は 8月 24日～9月 21日におよび,マックスブランク研究所 (チュ-

ビンゲン)で J.クライン博士と共同研究を行い,オックスフォード大学では M.ブルマ

ー博士と研究連絡をとった.さらに 12月 14日～12月 23日の間米国に出張し,第 3回

カリフォルニア進化集団遺伝学会 (バークレー校)で講演を行うと同時に M.スラトキソ

博士と共同研究も推進した.助手舘田英典は集団の大きさが有限であることによる遺伝的

浮動と自然淘汰の相互作用についての理論的研究を行なった.とくに DNA配列に見られ

るぼやけた周期性を説明する自然淘汰のモデル及び淘汰圧が分集団によって異なる場合の

固定確率についての研究を行なった.助手田嶋文生は九州大学で行っていた遺伝子系図学

の研究を続け成果を Geneticsに発表した.

外国からの訪問者としては,アメリカコ-ネル大学の W.Provine教授 (3月 6日～

16日),ウィスコンシン大学の W.Engels博士 (3月 23,24日),英国オックスフォー

ド大学の M.Bulmer博士 (5月 15日～20日),米国シカゴ大学の R.Lande博士 (8

月28-29日),フランスジャック･モー研究所のG.Bernardi博士 (10月2-4日)など

をあげることができる.

(1) 進化における遺伝子重複の意義 (太田):今では高等生物の染色体には実に多く

の重複した遺伝子族が存在していることがわかっている.この事実は遺伝子の重複が高等

生物の進化に極めて大切であることを示している.過去数年間の遺伝子族起源に関するモ

デル解析の結果と,遺伝子族についての新しいデータとを比較検討した.遺伝子族の出現

については,枚能を増やすという積極的な意味での自然淘汰と偶然的要田である遺伝的浮

動とが共に重要であると推測される.また不等交叉や遺伝子変換といった分子機構と,白

魚淘汰や遺伝的浮動との相互作用が大きな影響を及ぼすと推定される.詳細は Genome

Sl,304-310に発表した.

(2) 相補的突然変異が遺伝子重複の存在下で画定するまでに要する時間 (太田);逮

伝子が重複して機能的制約から開放されると新しい機能をもった遺伝子が進化できるとい

われている.この問題について昨年はシミュレーションにより,相補的突然変異の進化が

遺伝子重複により速まることを示した.本年は木村の拡散方程式を用いる方法により解析

した.いま2Nを集団の有効な大きさ (半数体生物における)とし,Vを相補的突然変異

の出現率とし,2つの相補的突然変異が集団中に固定するまでの世代数を調べた.この世

代数は2Ⅳγの値が 1よりずっと小さいような場合は,遺伝子重複がないと大変大きくな

り,現実には相補的突然変異による進化は起り得ないことになる.しかし遺伝子の重複と

機能的制約からの開放があれば,この世代数が短縮され進化が起 り得ることを示した.詳

細はGenetics123,579-584に発表した.

(3) 多重遺伝子族における突然変異の荷重 (太田):一般に半数体集団では突然変異

の荷重は有害な突然変異率に等しくなる.rRNAやヒストンの遺伝子のように多数のコピ

ーが染色体上で重複して存在するとき,荷重はどのような値になるだろうか.この問題に

つき大規模なシミュレーションを用いて調べた.有害遺伝子の割合がある一定の値を越え

ると致死になるような切捨型淘汰を仮定すれば,突然変異の荷重は多重遺伝子族全体での
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有害遺伝子の出現率よりずっと小さくなることがわかった.この時遺伝子変換を取り入れ

たモデルを用いたが,これにより有害遺伝子が染色体上で増減するために淘汰が有効に砂

くようになる.すなわち遺伝子変換を取り入れないか,又は変換率を非常に低くすると荷

重が増大する.詳細は Genet.Res.53,141-145に発表した.

(4)対立遺伝子の系図とMHC多型 (高畑):第 4回国際生物学賞記念シンポジウム

の講演を,プT2シ-ディソグスの 1つの論文としてまとめた.対立遺伝子の系図は集団レ

ベルの進化橡構を明らかにする上で大変有効であることを示し,MHC (主要組織適合性

遺伝子)の進化には平衡選択と呼ばれる型の自然選択が主要な役割を果していることを示

した (詳細は Takahata&Nei,124;967-978Genetics,).

(5) 遺伝子の系図と種の系統関係 (高畑):未知の系統関係にある種から相同な遺伝

子の塩基配列を決め,その関係から種の系統関係を推測する上で有効な方法を研究した.

一般に,遺伝距離のような平均量に基づいて行なう種問の系統関係の推測には,多数の異

なる相同遺伝子を調べる必要がある.しかしこの量は,系統的に有用な情報を見逃すこと

も多く最適な量とは必ずしもいえない.他のもっと適当な量を見れば,特に比較的近縁艶

係にある種の系統の推測には,多数の異なる相同遺伝子を調べる必要が必ずしもないこと

を示した.詳細は,Genetics122:957-966に発表した.

(6) 分子進化時計の統計モデル (高畑):分子進化時計の統計モデル化には,ほとん

どの場合ポアソン過程が基礎になっている.しかし,いくつかの遺伝子では,この記述が

不適当であることが明らかになってきた.そのため,ポアソン過程よりもっと一般的な鑑

率過程としてセミ･マルコフ過程を用いた研究を行なった.こうした必要性を,これまで

の統計モデルと共に概説した.(詳細は,Proceedingsofthe47thSession,Vol.LIII,

No.3p.433-443)

(7) MHCの起源について (∫.Klein,高畑):主要組織適合性抗原遺伝子 (MHC)め

起源について,集団遺伝学の立場から総説を書いた.MHCの進化が他の遺伝子とどのよ

うに異なるか,グロビン遺伝子との比較で分子生物学および集団遺伝学的研究の必要性を

述べた.また MHC侯域における遺伝的組換えの様相についても新しいデータをもとに

言及した.(詳細は,ⅠmmunologicalReview,113:5-25).

(8) 集団によって淘汰係数が異なる場合の遺伝子の固定確率についての研究 (舘田):

集団中に一個出現した突然変異遺伝子が集団全体に広がる確率 (固定確率)は進化を考え

るうえで重要な量である.任意交配集団における固定確率を求める一般式は木村によって

計算された.さらにこの結果は丸山によって拡濃され,半数体生物では地理的構造を持っ

た集団でも-様な淘汰圧が働いていれば固定確率は任意交配集団と同じになることが示さ

れている.本研究では淘汰圧が分集団によって異なる場合に固定確率がどのようになるか

を調べた.特に任意交配が行なわれており淘汰係数が平均値となっているような対応する

集団との違いに注目した･まず淘汰圧が非常に弱い (淘汰係数と分集団の大きさの帯 ≪1)

時あるいは分集団間の移住率が非常に大きい時は任意交配集団との差はみられないことが

示された.そこで移住率が小さく淘汰圧が中程度以上の場合について考えてみた.簡単の
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ために二分集団の場合を考えると,移住率が非常に小さいという仮定のもとで近似的に固

定確率を計算することができる.その結果一方の分集団では正の,他方では負の淘汰が働

く時は,対応する任意交配集団より固定確率が大きくなることがわかった.計算機シミュ

レ-シ3ンを使って現在この結果の妥当性を検討中である.またこの近似のもとで分集団

の数が増えた時はどうなるかも考察する予定である.

(9)DNAに周期的構造をもたらす自然淘汰の集団遺伝学的モデルの研究 (舘田):ニ

ワトリ赤血球のコアDNAで,AAAあるいはTTTといった特定の 3塩基対鼠が周期

的に現われてくることが知られており, この現象は DNAがヌクレオゾ-ムに巻きつく

ことに関与しているのではないかと考えられている.このような構造が進化的にどのよう

にしてできているのかを調べるために,DNA上の特定の場所で特定の三塩基対範を保持

するような自然淘汰が働いているとして集団遺伝学的モデルを構築しその性質を調べた.

突然変異率が非常に小さいという仮定のもとで,平衡状態でそれぞれの三塩基対組がどの

ような頻度で現われるかが計算された.ニワトリで見られたようなぼやけたパターンは,

集団の有効な大きさと淘汰係数の横が 0.1から 2.0の間の値をとる時に見られることが

分かった.同時に平衡状態での遺伝的荷重と塩基置換速度も計算された.この理論的結果

をニワトリの DNA データに適用したところ,この場合集団の大きさと淘汰係数の着は

0.1から0.2程度であると推定された.この程度の強度の自然淘汰では塩基置換速度は中

立な場合とほとんど変わらないが遺伝的荷重はかなり大きくなる.DNAが多数のヌクレ

オゾ-ムに巻きついていることを考慮するとこのような場所 (通伝子庫)の数は膨大なも

のと考えられる.そのため全体にかかる遺伝的荷重は,各遺伝子座に独立に淘汰が働いて

いるとすると,種が耐えきれないほど大きなものになる.このことから,もし自然淘汰に

よってこのようなぼやけた周期的構造が保たれているとすると,何らかの遺伝子座間相互

作用 (ェビスタシス)があって遺伝的荷重を小さくしていることが示唆された.詳細はJ.

Mol.Evol.に印刷中である.

(10)分集団化した集団のDNA多型:2分集団モデルにおける多型的塩基部位の期待

敬 (田嶋):2分集団モデルを使い,分集団化した集団から無作為に抽出したDNA配列に

おける多型的塩基部位の期待数をいろいろなタイプの分集団化について調べた.そして次

のことが明らかになった.有限島モデルのように移住パターンが対称の場合,多型部位の

期待数は,2あるいは 3本の DNAが同じ分集団から無作為にサンプルされたときは移

住率に依存しないが,4本以上の DNAがサンプルされたときは移住率に依存する.普

た,分集団化は分集団内の DNA多型の量を増加させることがあることも明らかになっ

た.詳細はGenetics123:229-240を参照のこと.

(ll)DNA多型により中立説を検定する統計的方法 (田嶋):DNAレベルの遺伝的変

異の二つの推定値,すなわち多型的塩基部位の数と2本の DNA間の平均の異なった塩

基封数,の関係を調べ,次のことが明らかになった.二つの推定値の間には,標本数が小

さいと大きな相関があり,標本数が大きくなるにつれ,この相関はゆるやかに減っていく.
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型のデータ,すなわち DNA レベルの集団内変異だけを必要とする.新しい統計量の分

布を知るために,簡単なコ1/ピューク･シミュレーション法も示した.キイロショウジョ

ウバエの五つの償域にこの統計法を適用し,(100bp以上の)大きな挿入や欠失は有害で

あることが明らかになった.この大きな挿入や欠失は弱有害で,集団に多量の遺伝的変異

として維持されていると思われる.詳細は Genetics123.I585-595を参照のこと.

(12) 集団の大きさの変化が DNA 多型Vこおよはす効果 (田嶋):平衡でない集団から

無作為に抽出した DNAにおける多型的塩基数の期待値と2本の DNA間の平均の異な

った塩基対数の期待値を調べ,次のことが明らかになった.集団の大きさが急激に変化し

た場合,多型的塩基数は現在の (変化後の)集団の大きさに強い影響を受けるが,平均の

異なった塩基対数は過去の (変化前の)集団の大きさに強く影響される.また,ぴん首効

果は多型的塩基数より平均の異なった塩基対数に強い影響 を与 える.詳細は Genetics

123:597-601参照のこと.

D-b.進化遺伝研究部Fl

進化遺伝研究部門では,生物進化の遺伝的榛樺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.本部門の研究は,土川津助教授,五候堀孝助教授,森山悦子助手の三人

の教官と声川東三夫技官によって遂行され,角田範子と松嶋陽子が研究の補佐を行なった.

4月から静岡大学理学部生物学科の修士課程を修了し国立小児病院研究センターに研究員

として在籍していた池尾-穂が,総合研究大学院大学の第一期目の博士課程大学院生とし

て本部門に参加した.また,静岡大学農学部の修士課程に在籍中の伊奈康夫と東京大学医

学部研究生の大口恵子が,昨年に引き続き相当期間にわたって滞在し,五候堀助教授の措

導を受けた.

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ー遺伝子による毒性テス

トシステムの実験的研究を進めている.昨年に引き続いて日本環境変異原学会 ･噂乳動物

試験分科会のマウススポットテストに関する共同研究班を総括し,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.

五候堀助教授と森山助手は,DNA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.特に,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.また,五候堀助教授は伊奈院生と共に B型肝炎ウイル

スの分子進化を,大口研究生とインフルエンザウイルスの分子進化を,池尾院生とはセ1)

ソプpチアーゼ類のドメイン進化について研究した.

さらに,五候堀助教授は,5月 15日から8月 12日までの約 3カ月間,連合王国の

｡ソドンにある王立がん研究所に滞在し,所長のSirWalterBodmerとMHC遺伝子の

分子進化学解析について共同研究を行なった.また,8月 13日から 8月 30日までほ

アメ1)カ合衆国に滞在し,ニ ュー-ソプシャー州で開催された国際シンポジウム ｢巨大分

千,遺伝子,コンピュータ｣のワークショップに参加して研究発表を行なった.また,チ
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キサス大学ヒューストン枚の板井正利教授とも,現地において研究打合せを行なった.さ

らに,11月 27日から 12月 4日の約 1週間にわたってコール ド･スプ7)ング･-ーパ

ー研究所で国際シンポジウム ｢分子進化時計｣に招待され,｢ウイルス遺伝子の分子進化
時計｣という層で,辞済発表を行なった.

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なっている.

さらに,6月 30日から 7月 3日まで,アメリカ合衆国ジョージア州で開催されたアメ

1)カ遺伝学会第 58回大会に参加して研究発表を行なった.また,--.ミード大学を訪れ,

研究情報の交換を行なった.

(1) ヒトAIDS ウイルスとサル AIDS ウイルスの分子系統学的解析 (五侯堀 ･森

山･辻本 ･速水):ヒトAIDSウイルス (HIV)の進化的起源を探る目的で,野生マンドリ

ル (ア71)カ原産)から採取されたサルAIDSウイルス (SIVxND)の全ゲノム塩基配列が

決定された.ウイルス間で最もよく保存されているbol遺伝子 (逆転写酵素とェンドヌク

レアーゼの部分)の塩基配列を用いて,SIVyNDの他に,アフリカミド1)ザル (SIVAOX),

ススイpマンガベイ (SIVsH),アカゲザル (SIVxAC)からそれぞれ採取された SIV5系統

と,世界各地から採取された HIVIO系統,さらにAIDSウイルスに近い家畜レンチウイ

ルス2系統 (ヒツジビスナウイルス,ウマ伝染性貧血症ウイルス)の間での分子系統樹を

構築した.その結果,ヒトAIDSウイルスは,中央アフリカを中心とする HIVのグルー

プ (HIV･1)と西アフリカを中心とする HIV のグループ (HIV-2)に大きく分かれ,サル

AIDS ウイルスの内,SIVSX と SIVxACは HIV･2グループに属することが示された.

bol遺伝子配列を用いた系統樹によると,SIVAohlと SIVxNDはそれぞれ独立のグループ

を形成しており,HIV-1グループ,HIV-2グループとこれらの SIVのグループは,ほと

んど同時期に共通の祖先から分岐してきたことが推卸された.

詳細は,Nature,341:539-541(1989)に発表した.

(2) ヒトAIDS ウイルスの塩基置換パターンとその免疫学的多様性との関係 (五侯

堀 ･森山･清水):ヒトAIDSウイルス(HIV)のゲノム遺伝子,特に外被糖タン′1クをコ

ードするenv遺伝子は,極めて高い変異性を示し,これが効率の良い HIV ワクチン開発

を妨げる一つの要因となっている.そこで,HIV envタンパクにこのように高い免疫学

的多様性を生じさせるメカニズムを調べる目的で,HIV env遺伝子の塩基 (及びアミノ

酸)置換パターンを解析した.その結果,HIV遺伝子では,A-G間での塩基置換が非常

に多く起こっていることが示された.同様の特徴は他のレト72ウイルス遺伝子にも共通に

衣られ,真核生物の核遺伝子の塩基置換パターンとは大きく異なっている.従って,この

ような塩基置換パターンは,レトpウイルスに特有の逆転写酵素の性質を反映していると

考えられる.またさらに,遺伝子コードの解析から,A-G間塩基置換は親水性アミノ酸を

特異的に高率に変化させること,実際に HIVenvタンノミクでは親水性アミノ酸の変異が

極めて多いことが判明した.従って,HIV遺伝子の A-G変化の多い塩基置換パターン

が,抗体の標的となるべき親水性領域の性質を効率的に変化させ,宿主免疫機構から逃れ

る主要因となっている可能性が示された.
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詳細は,FE古SLetters,25l,591-595(1989)に発表した.

(3) -パドナウイルスの起源と分子進化学的分析 (伊奈 ･折戸 ･溝上 ･森山･五候

堀):ヒトB型肝炎ウイルス (HBV)を含む-パドナウイルスの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,HBV グループは 4つのサ

ブグループに分かれるが,分子系統樹による進化的なグループ分けと抗原による従来のタ

イプ分けとは必ずしも一致しないことが分かった.また,ポリメラーゼをコードするP領

域の同義座位における進化速度は 4.57×10~5Iサイト/年と推定され,宿主 DNAの同義座

位における進化速度の約 1万倍も高いことが判明した.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結果,共通祖先ウイルスから,DHBV (宿主アヒル)

のグループ,WHV (宿主ウッドチャック)と GSHV (宿主ジ1)ス)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.従って,-パ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と考

えられ,宿主依存型進化ではないことが示唆された.詳細は Proc.Natl.Acad.S°i,USA

89:7059-7062に発表した.

(4) ショウジョウバェ遺伝子の塩基置換速度 (森山･五僕堀):進化速度と世代時間

の関係を知る目的で,ショウジョウバェ系統における正確な塩基置換速度の推定を試みた.

まず, ショウジョウバエの 13遺伝子の塩基配列を, ショウジョウバエ 12種 (Dros･

o♪hila亜属 5種,Sobho♪hoya亜属 7種)の間で比較し,同義塩基置換 (アミノ酸を変

えない塩基置換)数を推定した.この値と,別に推定された各種間の分岐時間から,各遺

伝子毎の同義塩基置換速度を求めた.その結果,ショウジョウバェ遺伝子の進化速度は,

嘱乳類の2-5倍高く,寄歯頬よりもさらに 1.5-3倍高いことが明らかになった.このよ

うに高い進化速度は,ショウジョウパェの非常に短い世代時間の影響による可能性が指摘

された.また,ショウジョウバェ遺伝子の実際の同義塩基置換速度は 10.8-20.2×10-9/サ

イ ト/年と推定され,遺伝子毎にかなりばらつきがあ る こ とが示 され た.特に,Adh,

Hsb82,Ubx,R♪49は比較的低い速度を持ち,Xdh,I)砂,Gari,en,Per,Adhの 3′

ORF,β-2iubulinは比較的高い速度を持つ.さらに,Adhの偽遺伝子の塩基置換速度は

同 じ Adhの機能的遺伝子の同義塩基置換速度より約 2倍も高いことが判明した.従っ

て,ショウジョウバェにおける遺伝子間の進化速度の違いは,同義塩基置換に対する何ら

かの機能的制約によるものと考えられる.

詳細は,Genetics,122:S41(1989),及びその関連結果を J.Mol.Evol.28:391-397

(1989)に発表した.

(5) アポリボプロテイン (a)のクリングル構造の進化的起源と機能推定 (池尾 ･高

二橋 ･五僕堀):血液凝固線溶系のセリンプロテアーゼ類には,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が,多く見られる.その数はタンパクごとに異なり,

ウロキナーゼでは 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 り返

し構造がみられる.血祭蛋白の一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 り返しが存在している.今までに決定されたセリンプロテアーゼ塀のク1)ソ
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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

1)ポプロテイン(a)は,5個のクリ1/グルを有するプラスミノーゲン様タンパクを起源と

して,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.特に,アポ1)ポプロテイン (a)のほとんどのク1)ングル構造の繰 り返し

紘,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.さらに,肝再生の成

長因子もクリングル構造を有するが,これとアポリボプロテイン(a)のクリングルとはか

なり遠い進化的関係にあることがわかった.

詳細は,ThrombHaemostas62:345に発表した.

D-C.理論遺伝研究部門

(1) 分子進化の集団遺伝学的研究,特に進化理論としての中立説の発展 (木村):昨年

に引続き集団遺伝学の立場から分子進化機構の研究を行ない,特に分子進化中立説の発展

に努めた.中立説の主張によれば,分子レベルでの進化と種内変異の主因は遺伝的浮動と

突然変異圧で,この仮定に基づき簡単な理論式を導くことが で きる.過去 10年の間に

I)NA塩基配列のデータが爆発的に増えると共に,古生物学の知識を用い,系統関係の知

られている生物の間で特定の遺伝子の塩基配列を比較して進化速度を求めたり,分子遺伝

学的手法を用いて穫内変異の量を測定する研究が盛んに行われるようになった.これら研

究から得られた資料と中立説の単純なモデルからの予測とが合うかどうかを検討すること

は本研究にとって重要な課題である.中立説によれは年あたりの進化速度 (塩基置換率)

はkl-(vT/g)i.と表わされる.ここにvTは総突然変異率で,foは全突然変異の内の中立

突然変異 (自然淘汰に対し良くも悪くもない突然変異)の出現の割合,また gは年で表わ

した-世代の長さである.分子進化の特徴の一つである年あたりの概略の一定性 (̀̀分子

進化時計'') も中立説によって最も自然に理解できることが次第に明かになってきた. 普

た機能的に重要でない座位ほど進化速度が大きく,最高は全ての突然変異が中立になった

(fo-1)時に達せられるという中立説の予測は後にグロビン偽遺伝子が高い進化速度を示

すことが分かり,強い支持を得た.その他,レンズ蛋白質 αA･ク1)スタリンの進化速度

が地下生活をする盲目のメクラネズミでは正常値の数倍に上昇している事実や,インフル

エンザウイルスなどのRNAウイルスの遺伝子では高等生物のDNA遺伝子に比べ,突然

変異率も進化速度も共に 100万倍ほど高い事実など,中立説によってすっきり説明され

る.最近になって,中立説の考え方は進化におけるDNA (またはRNA)の塩基置換だけ

でなく,生命の起原から社会生物学に亘る広範囲の問題を扱う上でも有用な可能性が大き

くなった.ダーウィンの自然淘汰説が "SurvivaloftheFittest"(適者生存)という語

で表わされるのに対し,中立説は "SurvivaloftheLuckiest"(好運なものが生き残る)

という語で表わすことができる.詳細は Genome31:24-31お よび 日本遺伝学雑誌 64

(No.4):315-334に発表した.

(2) 文化伝達の起源に関する遷移平衡型のモデル (青木):文化伝達される淘汰上有
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利な形質のほとんどは,遺伝決定できない性質のものであろう.一方,文化伝達の能力は

遺伝決定されており,随伴する有利さのために進化したものと考えられる.以上の前提の

もとで,簡単のため有性生殖する1倍体を仮定し,文化伝達の能力を付与する遺伝子が増

えるための条件を求めた.二つの遺伝子型,すなわち伝達者と非伝達者を仮定し,伝達者

はさらに形質を獲得するか否かによって区別した.親から子への文化伝達のみ考慮した.

大きな任意交配集団では,父母が共に子の教育に参加すれば,この遺伝子の頻度の初期増

加が容易である.片親のみが参加するならば,文化伝達される形質に 2倍の有利さが伴わ

なければならない.また,一部の霊長類のような細分化された集団で遷移平衡型の過程が

起きるなら,さほど強くない淘汰のもとで文化伝達が進化しうる.この場合,生活環の一

時点ですべての分集団が同時に同じ有限の大きさに還元されると倣走することによって,

分集団内の3タイプの数の確率分布が定義できる.この確率分布の漸化式を数値的に計算

することによって,伝達者が固定するための条件が求められる.分集団の大きさや移住率

への依存性は,遷移平衡過程の三段階に即して説明できる.突然変異率に類似する丘とし

て定義される文化要素の独立発見率もまた,重要なパラメーターであることが分かった.

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,-辛

グロビン,酵素などのタンパク分子の構造と合成の変異をアミノ酸配列およびDNA塩基

配列の変化として明らかにし,分子病の観点から先天性代謝異常症の遺伝要因と病態発現

の機序を研究している.また,白血病やがん細胞を手がかりとして,染色体改変に基づく

がん遺伝子活性化の機序,細胞増殖･分化と腫疹発生の分子遺伝棟横などについて研究を

進めている.さらに,人薪進化の立場から日本人種の遺伝的特徴はなにかを,ミトコンド

リア DNA の塩基配列多型のうえから研究している.また,一般市民からの要望に応じ

て,随時に遺伝相談を行っている.

当研究所が実施している共同研究事業の一環として,2月に ｢造血幹細胞増殖分化の畿

樺の学際的研究｣と題する研究集会 (提案者:九大 仁保喜之教授)を開催した.これに

は,血液細胞の増殖と分化ならびにその病態に取組んでいる外部の研究者 16名および所

内から今村教授,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,公募による共同研究では,九大医学部の岡村精一詮

節,渋谷恒文講師,大塚 毅助手が,｢難治性疾患の遺伝子異常の解析｣のため来所し,令
村教授,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,北嶋

繋孝助手が来所して今村教授らと共同研究を行った.
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本年度の研究は,総合研究 (A)｢ヒト･ゲノムプpグラムの推進に関する研究｣(今村),

｢同｣(藤山),重点領域研究 ｢新しい分子生物学の知見を取入れた集団遺伝学の研究｣(辛

良),｢同｣ (宝釆),｢ミトコンド1)ア･サイトパチーにおける mtDNA 塩基配列の解析｣

(宝来),｢ミトコンドリアDNAからみたモンゴロイド集団の起源と系統｣(宝釆),一般研

究 (C)｢DNA塩基配列の解析による日本人の起源｣(宝来),奨励研究 ｢蛍光標識プ12-ブ

を用いる新しい染色体マッピング法の開発研究｣(中島)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T]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) ヒト染色体末端領域における組換え型突然変異の生成機構 (今村):染色体末端部

紘,およそ 10-15kbの長さの (TTAGGG)n繰り返し配列とその中心側の脇側配列から

なり,分子進化学的に保存された構造をもっている.また,染色体構造の安定化のために

3/末端に 1本鎖 DNAの構造を有し,特異的な DNA複製の機構が想定されている.末

端部DNAは核膜と結合し,細胞分裂に際して末端部相互の融合やノミリンドローム構造を

形成するなど,染色体構造の安定化が計られている.遺伝子連鎖地図の解析から,末輔部

債域では組換え型変異が高頻度に起こることが明らかにされ てい る.そこで,我々は,

PCR 法を応用してこの領域の遺伝子ライブラリーを作成し,繰り返し配列の一部を含む

末端部脇側配列のクローン化を行なった.これらの塩基配列を出発点として,さらに動原

体側に向かって染色体歩行を行ない,各染色体に固有の塩基配列を取 り出すことを急いで

いる.染色体末端領域の塩基配列構造と遺伝子地図を知ることに よって,組換え変異の

"hotspot"を明らかにしたいと考えている.遺伝子組換えによる変異は,いろいろな組織

のがんや白血病,先天性異常症,さらに難治性病態などの羅病性の決定や発症に係わるこ

とが報告されており,こうした染色体改変の生成機転を知ることは難病の遺伝要因を理解

するために重要である.

(2) ヒトa遺伝子族の多重化機構 (中島･藤山･今村):我々は,組換え型変異が起

こりやすい多重遺伝子族のモデルとして α グ.,ビン遺伝子群を選び,ヒトゲノムにおけ

る遺伝子組換え組換え型突然変異の基礎的理解に資することとした.西日本地域に住む日

本人成人 645名から血液 (白血球)資料を得て,DNAを抽出し,制限酵素 EcoRIお
よび Bam HIで 2重消化 した後,α グロビン遺伝子領域の制限酵素切断点 の多型

(RFLP)を解析した.3重化 a グロビン遺伝子は,正常の 2対の遺伝子 (α1と α2)杏

含む 13.2kb断片に対し,16.9kb断片を示す.さらに,第 3(α3)グT]ビン遺伝子は

BgIII,HpaI,SacI消化によって確認した.この結果,日本人集団における鼠換え型 (3

量化)aグロビン遺伝子をもつ者の頻度は 10/645,遺伝子頻度は 0.008であった･一万,

1遺伝子欠失による単一の aグT,ビン遺伝子 (サラセミア 1型)の頻度は,0･0008以下

であった.

遺伝子鼠換え変異によって生じた α3遺伝子は,5′側の -636塩基部位より上流では

α1遺伝子と,また,3'側の 509塩基部位より下流の配列は α2遺伝子と同一の構造をち

つ.a3融合遺伝子領域の塩基配列と DNA多型の-プロタイプを解析した結果,3量化



60 国立遺伝学研究所年報 第 40号

変異は少なくとも2種の染色体に連鎖することを明らかにした.3量化 αグロビン遺伝

子を-テロ接合でもつ 7名について,aグロビン遺伝子領域の DNA多型の-プロタイ

プを解析した結果,α3遺伝子の 5/側に存在する RsaI切断点の有無から,3名が RsaI

(+/+),3名が RsaI(+/-),1名が RsaI(-/-)を示した.α 〆｡ビン遺伝子領域で,
不等交叉と鼠換えが起こると2雀薪の構造遺伝子が生成される.すなわち,3量化遺伝子

と単一の遺伝子をもつ欠失型 aサラセミア遺伝子である.我々の調査では,3重化 αグ

ロビン遺伝子の集団における原皮がおよそ1%で多型を示すのに対し,欠失型遺伝子の頻

取 去明らかに低い.日本人集団における3重化遺伝子の頻度は,東南アジア地域や甫イタ

リアなどの調査結果とよく似た値を示す.一方,αサラセミア遺伝子の頻度は,後者で著

しく高い.以上の結果は,2重化 αグロビン遺伝子族における蔽換え型変異の起こる確率

が,単一の βグロビン遺伝子座のそれに比べ,相当に高いことを示す.(Hum.Genet.in

press)

(3) 日本人家族に発症した βサラセミア症候群における病因遺伝子の構造決定 (中

島･今村):サラセミア症候群は,遺伝的な-モグロビン合成能の低下に基ずく低色素性,

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ずくグロビン合成の不均衡が原因と

考えられる.我々は,日本人家族に発症した,βサラセミア症候群症例の末梢血白血球由
来 DNAから,}ファージ遺伝子ライプラ1)-を作り,βグpビン遺伝子領域のクローニ

ングを行い,この領域の塩基配列構造を解析し,一方の βグロビン遺伝子の第 2イント

T,ソ･塩基部位 654番の CからT への変異が認められた.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. この変異によって β サラセミアが発現されることを明らかにした.

(Hum.Genet.84:480,1990)

(4) 発癌遺伝子及びその産物の構造と機能に関する研究

この研究グループでは,発癌遺伝子及びその産物の機能解析を中心に研究を行なってい

る.藤山秋佐夫助教授は,昨年度に引続き高等動物及び酵母 RAS蛋白質の活性発現に必

要な post-translationalな processing/modはcationに関する研究を継続した.大学院

学生伊波英克 (総合研究大学院大学遺伝学専攻)が本年度より研究に参加し,｢ras蛋白質

のプロセシングに関与する遺伝子群の解析｣を開始した.また,｢ヒト肝癌由来発癌遺伝子
Icaの構造とその産物の解析｣を新たに開始した.所外研究グループとの研究交流も活発

であり,大阪大学蛋白質研究所崎山研究室,大阪大学細胞工学センター松原研究室,武田

製薬筑波研究所との共同研究が進行中である.本年度共同研究として ｢ヒト肝癌における

癌遺伝子の働きについて｣(大阪大学 落谷孝広)を実施した.また,藤山助教授は大阪大

学蛋白質研究所の共同研究員として,ras蛋白質の構造解析に関する研究を行なった.国

際共同研究も活発であり,藤山助教授は本年 5月にシカゴ大学 Tamanoi研究室に滞在

し,共同研究を行なった.

(a)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･伊波):rasは,
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Harvey/Kirsten肉腫ウウルスのトランスフォーミング遺伝子として同定された発癌遺伝

子である･その後,ヒトをはじめとする様々な生物ゲノムに本来存在する遺伝子であるこ

とが確認され,その分布の普遍性から細胞増殖に必須な遺伝子であろうと想定されている.

Wiglerらによるヒト勝朕癌 DNAからのトランスフォーミング塾突然変異 ras遺伝子の

単離が,癌の分子生物学的研究に新しい局面をもたらし,その後の癌遺伝子研究の展開に

先導的役割を果たしたことは記憶に新しい.

動物細胞ras遺伝子は単一のペプチド,p21をコードする.p21がGTP結合/GTPase

活性を持つことは比較的早い時期に兄いだされた.G蛋白質からの類推により,細胞のト

ランスフォーメーションVL一関わる活性もGTP結合/GTPase活性によりon/ofFされてい

ると考えられているが,ras蛋白質の機能についての理解は樋めて限られており,突然変

異塾p21や内在性p21の細胞内での標的や,細胞内外のシグナル･因子 (秤)との相互

作用等の基本的な性質についてさえも不明のままで残されている.細胞内では p21は形

質膜に局在化されており,可溶性前駆体として合成された後,脂肪酸による修飾を含む,

一連の翻訳後プロセシングを受けつつ膜に移行する.p21の細胞内活性は膜結合型分子が

担うとされているが,その却訳後に受ける修飾を考慮にいれた正確な一次構造はこれまで

決められておらず,活性発現に必要な翻訳後プロセシング･修飾のメカニズムについても

不明な点が多い.

本研究は,細胞内で実際に活性を発現している膜結合型 ras蛋白質とその生合成前駄

体を研究対象とする点を第-の特色とする.p21蛋白質の解析には,従来,遺伝子組換え

を利用して大腸菌に合成させた蛋白質が解析材料に用いられてきた.しかし,現実の p21

が細胞をトランスフォームする活性は翻訳後修飾を受けた膜結合型分子に担われており,

したがって,活性発現に必要なprocessing/modi丘cationを受けていない大腸菌由来の産

物を,細胞内での機能を解明するためのモデルとして用いることは不適当である.本研究

の先駆けとして我々が進めてきた酵母 RAS蛋白質に関する研究 (後述)紘,細胞内に実

際に存在する蛋白質に着目して解析を進めようとする立場で進められており,国際的にも

その独創性は評価を受けているところである.本研究の第二の特色は翻訳後プロセシング

杏,単なる生合成の通り道としてではなく,mRNA合成から蛋白質レベルでの活性制御

に至る,遺伝子発現の全過程を総合的にコントロールするプロセスの一部としてとらえ,

細胞内に存在する活性型 ras蛋白質の総量を制御するメカニズムの実態を明らかにしよ

うとする点にある.最近報告されたras蛋白質のイソプレニル化と,その阻害による活性

型 p21の細胞内レベルの低下現象は,翻訳後プT'セシンダの過程をコントロールするこ

とによる癌の薬剤療法の可能性をも示唆しており,その意味でも本研究のもつ意味は大き

いものと考える.

我々は,物質生産系としての有利さと,分子遺伝学的取扱に適していることなどから酵

母 (S.cerevisiae)の系をモデルに選び,これらの問題点を明らかにするペく研究を進め

てきた.酵母には Ha/Ki-ras遺伝子のホモログとして,RASl,RAS2の 2種類の遺伝

子があり,各 分々子量 35Kdの RASl,RAS2蛋白質をコードしている.RASの突然変
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異体では細胞内の cAMP漉度が低いことと,RAS蛋白質が fnviiroで cAMP合成反

応を促進することが証明されたことから,酵母における RAS蛋白質は cAMP合成の促

進性調節田子として機能していると考えられている.一方,蛋白質構造の面か らみ ると

RAS蛋白質は cAMP合成酵素のような膜蛋白質と相互作用するにもかかわらず,DNA

塩基配列から推定した一次構造には膜貫通構造が無く,アミノ酸組成も親水的であるとい

う矛盾があり,膜親和性を高める仕組みのあることが予態された.この可能性を検討した

結果,酵母 RAS蛋白質には主にパルミチン酸が弱いエステル結合を介して付加されてお

り,形質膜に局在化されている事を明らかにした.これと同時に,酵母 RAS蛋白質及び

ヒト p21蛋白質は可溶性前駆体から直接膜結合型に変換されるのではなく,いったん可

溶性の中間体を経由すること,前駆体から中間体への変換に伴い,SDSゲル電気泳動法で

見かけ上,lKd分子量が小さくなることを兄いだした.次に酵母 RAS蛋白質の大量産生

系を確立し,前駆体型,中間体塾,膜結合型の各分子種の一次構造の解析を行なった.そ

の結果,N末端の構造は前駆体,中間体,膜結合型のいずれも同一であることを確認し

た.RAS蛋白質の活性発現/膜へのアンカリングに関わる修飾構造としては,脂肪酸エス

テル化だけでなく C末端側からの 3アミノ酸残基の除去,C末端のメチルエステル化,

Cys残基のイソプレニル化が含まれる事を明らかにした.

本年度の研究により,まず活性型 RAS2蛋白質の一次構造の全貌をほぼ明らかにする

ことができた.これは ras蛋白質の膜上での高次構造,相互作用因子,シグナル伝達系へ

の関わりなどを考察する上での基本的情報であると思われ,rasによる癌化のメカニズム

を理解する上で有力な手がかりとなることが期待 で きる.それと同時に,ras蛋白質の

post-transiationalな活性化には少なくとも5段階の素反応が関与していることを明らか

にした.今後これら素反応の詳細と,その制御メカニズムについての検討を進める予定で

ある.これに伴い,膜結合型 ras蛋白質を大量に精製する技術も確立できた.今後の生化

学 レベルでの解析のための実験試料を供給する上で,その重要性は高い.

多くの蛋白質が,和訳後プロセシング･修飾を受けながら細胞内の特定部位に輸送 ･局

在化された後に初めて活性を発現したり,活性の制御を受けることはよく知られており,

ホルモン,酵素等に多くの例がみられる.ras蛋白質の仮定的なプ.:セシンダシグナルと

共通する構造が,G蛋白質,細胞内輸送に関わる sec蛋白質,nuclearlamin等いくつ

かの蛋白質にも存在することは,よく知られている.本研究から得られる成果により,こ

れらの蛋白質の機能を理解する上に重要な情報を捷供できるものと期待している.C末端

のプロセシングを介して膜に7ンカリングする蛋白質の,膜輸送研究のためのモデルとし

ても,ras蛋白質の解析から重要な情報を提供できるに違いない.

(b) ras蛋白質の post･translationalactivationに関与する遺伝子群の解析 (伊波 ･

藤山):我々は ras蛋白質の翻訳後プロセシングについての分子遺伝学的解析も進めてお

り,1986年に前駆体型蛋白質から中間体への変換に必要な遺伝子,DPRlをクローン化

し,その一次構造を決定した.ras遺伝子そのものが多くの生物種にわたって保存されて

いることから,この DPRl遺伝子もそれに付随して保存されていると考えられている.
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遺伝学的解析からは,パン酵母の DPRl遺伝子産物の作用は RAS蛋白質に特異的では

なく,他のいくつかの蛋白質のプロセシングにも関与していると予想されているが,その

範囲がrasスーパー7ァミ1)-のプロセシング全般に及ぶのか否かについては,現時点で

は憶測の域を出ず,その機能の解明が待たれている.

我々は,DPRl遺伝子産物の活性中心 ドメインを推測する目的で,他種生物からのホモ

ログ遺伝子のクT'-ン化を進めており,本年度は分裂酵母 (Schizosaccharomyces♪ombe)

からDPRl関連遺伝子の単離に成功した.この酵母ではイントT,ンの存在が予想される

ため,引続きcDNAもクp-ン化し,現在それらの構造解析を進めている.

(5) ヒトゲノム･プログラムへの参加について (中島･藤山): ヒトを含む生物ゲノ

ム解析プ.'グラムが各国で計画 ･実行されており,わが国でも｢大学等におけるヒトゲノム

･プログラムの推進について｣の建議が,学術審議会から提出された.これを受けて,平

成元年度より総合研究 (A)｢ヒトゲノム･プログラムの推進に関する研究｣(代表者:大阪

大学細胞工学センター 松原謙一)が発足した.この研究班では,平成3年度以降に予想さ

れる本格的研究の開始に備え,平成元年及び二年度を準備期として先導的研究を推進しつ

つ,解析技術 ･システムの革新,大量情報処理システムの確立,研究環境 ･体制の整備に

関する提案を行うことが計画されている.ヒトゲノム･プログラムはライフサイエンスと

してほ初の大型プpジェクトであり,これをどう捉えるかは,各々の研究者の個性や研究

環東によって大きく左右されるであろうことには間違いない.ただ,いわれるが如くに,

個々の研究者,研究グループにDNAや染色体の断片を配布し,構造決定を強制する種類

のものでは決してないことは充分に理解しておくべきであろう.

我々はこの研究計画のもつ学際的,国際的意義を高く評価し,本年度よりこの計画に積

極的に参加している.今年度はヒト遺伝子マッピングに関する技術開発を主体とする研究

を計画し,中島助手,藤山助教授を中心に,境雅子技官の研究支援を受けつつ活動を開始

した.上記総合 (A)からは研究経費,備品の援助を受け,研究環境の整備を行なった.普

た,藤山助教授は5月に米国コールドスプリング--パー研究所で開催された ｢ゲノムマ

ッピングとシーケンシンダに関する研究集会｣に参加し,各国の研究者との研究交流を行

なった.

(6) ヒトミトコンドリア DNA塩基配列の分析 (宝釆 ･早坂):制限酵素切断型多型

による分析で, ヒト mtDNA は,顧著な人種特異性を示す事が知られている.我々は,

黒人 7人,白人 18人,アジア人 70人の mtDNA相同領域の塩基配列を決定し,比較

分析をおこなった.胎盤よりmtDNAを分離精製し,KpnI,SacIの 2重消化を行い,

non･coding領域 (Dループ),約 500塩基対を,pBluescriptにクローニングしダイデオ

キシ法によって塩基配列を決定した.KpnIサイトは non･coding領域では,1あるい

は 2サイトをもつ個体がありKpnI+SacI消化により得た 563塩基対あるいは482塩基

対の断片の配列を決定した.すでにこの領域の配列が決定されている6個体の配列を含め

て計 101個体の配列を比較したところ,563塩基のうち 113の部位で多型性を示した.

これら多型部位のうち,塩基置換によるものが 106部位であった.そのうち,transition
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型置換が 91%をしめた.また-塩基の欠失 ･挿入のおきている部位が 7カ所で確認され

た.また,多型部位の分布を調べたところ,non･coding領域中においてもかなりの偏り

が観察された.すなわち,Dループの開始部 (SacI側)には変異が少なく,tRNA･Pro側

行くにしたがって多型部位が増大する傾向にあり,Dループ内において機能上の制約に差

異があることを示唆している.さらに超可変 ドメインがあり,わずか 14塩基の領域で塩

基置換 ･欠失 ･挿入等で 17種類の異なる配列が観察された.すなわち約 60% の個体が

AAAACCCCCTCCCC という配列であったが,その他の個体では Cストレッチ内の塩

基置換,Tから Cの置換とそれに伴う C ストレッチの伸長と A ストレッチの減少な

どの種々の配列が観察された.以上のように non-COding領域の多型性はいちじるしく,

制限酵素切断塾多型分析によるnucleotidediversityの値 (0.4%)の約4倍の値 (1･5%)
を示し,ヒトの集団内変異を同定するのに擾めて有効な餌域であると考えられた.また系

統樹による解析では,黒人クラスターが最初に分岐し,続いて一部のアジア人が分岐し,

さらに別の黒人クラスターが分岐することが明かとなった.これは,我々が明かにした従

来の制限酵素切断多型による分析結果と一致するものである.さらに我々が明かにしてき

た日本人が 2クラスターに分かれることが,今回の日本人以外のアジア人の分析によりモ

ンゴpイド集団としての特徴であることが明かとなった.人種内および人種間の比較分析

では黒人集団の多様性が著しく,モンゴpイドの一部 (日本人グル-プⅠに相当)がそれ

に続き,白人集団と他のモンゴtZイド集団 (日本人グループⅠⅠに相当)内の多様性が低い

値を示した.

(7) 出土人骨か らの DNA増幅と塩基配列の解析 (宝釆･早坂 ･村山･小池*･中

井**):PolymeraseChainReaction(PCR)の開発によって,数量の DNAから目的と

する領域のDNAの増幅が可能になった.この方法は,考古学試料あるいは陳旧試料から

のDNA分析にも応用できることが報告されたが,いずれも,軟組織 (凍結組織,ミイラ

状組織および剥製,毛皮の皮膚 ･筋肉組織)を用いた場合に,DNAの増幅およびその一

部の塩基配列の解析に成功している.しかし,これらの試料は人為的あるいは偶然の結果,

保存されていたものが多い.ヒトの遺物として現在まで保存されているものの大部分は,

硬鼠織である骨である.したがって骨からDNAの増幅と分析が可能になれば,人病の進

化,人種の成立,過去の人構集団の復元および人類諸集団の移住と拡散の過程の解明に,

きわめて貴重な情報を与えるものと思われる.我々は,現在に近い過去の試料 (昭和初期)

から順次,時代を遡り,最終的には,縄文前期の遺跡より出土した人骨より,DNAの増

幅と塩基配列の決定に成功した.増幅した領域は,ミトコンドリアDNAのなかの遺伝子

をコードしていない部分 (noncodingregion)である.この領域は,核 DNAより数倍進

化速度が速いといわれるミトコンドリアDNAのなかでも,他の領域に比べてさらに数倍

進化速度が速いことが知られている.従って,個体間の変異を調べるのにきわめて有効な

*埼玉大学教養部

**名古屋大学理学部
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債域である.さらにこの領域は,宝来らによって,現在の日本人,アジア人,ヨーロッパ

人, アフリカ人,95人の塩基配列の決定と比較分析が行われている.(Am.∫.Hum.

Genet.印刷中).

江戸,古墳,弥生,縄文時代の遺跡より出土した人骨および現代人骨を材料として用い

た.骨片 (0.5-1g)の表面を,0.1NNaOHで処理後,蒸留水で洗浄した.骨片は細砕後

セルロースチューブに入れ,1N-HClを外液として 4OCで脱灰を行った.脱灰後,セル

12-スチューブ内液は,トT)スバッファーにて透析した.透析内液は,アミコソB15で汲

縮し,除タンパク後,セントリコ:/-30でさらに濃縮し,最終的に 200-300FLLの試料を

得た.ヒトミトコンドリアDNAの各領域のオリゴヌクレオチド(20塩基)を合成し,こ

れらをプライマーとして用い,PCR法によって各試料の DNA増晴を行った.1回日の

PCR(30サイクル)では,各試料の DNA増幅は不充分で,それらの一部をとり,2回

月の PCR(30サイクル)を行った.その結果,試料により目的の DNA断片が増幅した

ものと,しなかったものが得られ,増幅した DNA断片はその塩基配列を決定した.種々

のプライマーの組合せで,ミトコンドリア DNA各領域の断片の増幅を試みた結果,300

塩基対以下の断片サイズが適当と考えられた.PCR法による増幅では,試料および実験

中のコ1/タミが懸念され,厳密なコントロール試料と細心の実験手技が必要である.また

DNA増峠の成否は,遺跡での埋蔵状態および保存状態に依存することが示唆された.既

に各時代出土の人骨 22検体よりミトコンドリア DNAの増幅を試み,このうち最も古い

と考えられる縄文遺跡より出土した浦和 1号でも増幅と塩基配列の決定 に成 功 した.

DNA の抽出と増幅には,骨を脱灰処理しその上清を用いるが,このとき沈査にコラーゲ

ンが回収される.このコラーゲンを用いて浦和 1号の絶対年代を測定した.これは名古畳

大学のタンデトロン (加速器質量分析計)を用いて行った･この方法は,琴射性同位元素

C14の原子数を直接測定するので,現在最も信頼され且つ正確な年代郷定法である.この

結果,浦和 1号では,B.P.5790±120年の値が得られ,縄文前期と考えられる.さてミ

トコンドリア DNAは,Andersonら(1981)によってその全塩基配列が決定されている

が,浦和 1号より決定した 190塩基対の配列と比較したところ 3カ所で塩基置換が観察

された.これらの変異は,我々が配列を決定した現代日本人 61人の中には,全く同じも

のは見つからなかった.しかし日本人以外のアジア人 16人のうち,東南アジア出身の 2
人と全く同じ箇所で変異を共有していた.このことは,約 6000年前に日本列島の中心部

(現在の埼玉県) に住んでいたこの縄文人の祖先は,南方より渡来してきたことが一つの

可能性として考えられる.しかし今回塩基配列を決定したのは,時代区分では前期に相当

する縄文人の-個体のみであるので,今後の研究では,個体数を増やした分析および各時

代区分に由来する個体の分析が,集団としての縄文人に関して語るにはぜひ必要である.

詳細は,Proc.JapanAcad.,65SerBIO:229-233(1989)に発表した.

(8) PCR 法で増幅したニホンザルミトコンドリア DNA D･loop 領域の多型解析

(早坂･石田*･宝来):我々は,すでに 10頚のニホンザルの肝臓から精製したミトコ./ド

リアDNA(mtDNA)の D･loop領域の長さに多型がみられることを報告してきた.そこ
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で,本研究では,11地域集団由来の 90頭のニホンザルの血液,培養細胞,肝臓から抽出

した全 DNAを材料として,PCR､法によりmtDNAのD･loop償域を増幅した.堵暗の

潜果,630bp,800bp,970bp,の長さの異なる 3つの断片が得られた.さらに,制限酵

素,KpnI,HiIIcIIの認誠部位の有無をもとに,さきに報告した 10頭を含む 12集団由

栄,100演のニホンザルの mtDNAを 8つのタイプに分類することができた.タイプ 2

が 6集団に,タイプ 5が伊豆と高崎山で観察されたが,残りの 6タイプは各 1地域集

団でのみ見られた.また,複数の試料が得られた 9商域集団中 6集団では,1つのタイ

プのみが観察された.800bpの長さのタイプ1と4,970bpの長さのタイプ7と8は,

D･loop寵域内の 170bpの配列が各 1回ないし2回重複していると考えられ,そのうち,

KpnI認執部位のみを持つタイプ1と7が高浜だけで,HincII認識部位のみを持つタイ

4と8､が星久島だけで観察された.先の制限酵素による解析と今回の結果から,4つの長

いタイプが,630bpの短いタイプから比較的最近,独立して派生したこと,および一度重

複が起こると,さらに_重複が起こりやすくなることが示唆された.

(9) Leber遺伝性視神経萎縮症におけるミトコンドリア遺伝子解析 (米田糊 ･辻**･

官武**･宝来 ･小沢***):Leber遺伝性視神経萎縮症において,主に白人患者家系の遺伝

子分析からミトコンドリア電子伝達系酵素合体Ⅰのサブユニット4の遺伝子領域中に,堤

基番号 11778のGからAの置換が存在する事が見出だされており,本症の症因に関連し

た塩基変異異として注目されている(Wallaceetal,Science242,1427,1988).ミトコン

ドリア遺伝子は個体間での多型性を有する事から,我々はこの塩基置換が本症に普遍的に

存在するものであるかどうかを日本人の2家系を分析することにより検討した.この塩基

置換が制限酵素 SfaNIの認識部位の消失を生じる事から,まず患者家族の白血球 DNA

の SfaNIによるSouthernblot解析を行った.さらに,変異部位の塩基配列を同定する

ため,polymerasechainreaction(PCR)を用いて変異部位を含む遺伝子額域を増幅し,

Sanger津により塩基配列を解析した.Southernblot解析では,SfaNI制限酵素部位消

失をきたす塩基変異が-家系では二人の発症者を含み三世代に_わたり母親を介してのみ伝

えられていた.他の-家系においても同様の塩基変異が兄い出された.PCR によって増

幅した遺伝子の塩基配列の解析では,この塩基置換は Wallaceらの報告した置換と同一

であり,この人種を越えた塩基変異が本症の病因と断定しうると考えられた.

詳細は,Lanceti,1076-1077(1989)に発表した.

(10) ミトコンドリア脳筋症におけるDNA異常と電子伝達系酵素異常 (後藤****･埜

中****･宝釆):ミトコンドリアDNA(mtDNA)異常は,主として慢性進行性外眼筋麻痔

症候群 (Chronicprogressiveexternalophthalmoplegia:CPEO)の骨格筋にみられる.

それらは mtDNA の種々の長さの欠失で,正常と異常 mtDNAが混在 (heteroplasmy)

*京都大学嚢長研

**新潟大学医学部

***名古屋大学医学部

***苧国立精神神経センター
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する･大きな欠失があるにもかかわらず骨格筋内の電子伝達系酵素活性は生化学的に正常

である.そこで mtDNAの欠失がなにを意味するのか疑問が生じてきた.CPEOにはば

例外なくみられる組織化学的異常は cytochromecoxidase(CCO)欠損線維が散在する

所見であって,そこで CCOの部分欠失とmtDNAの欠失がどのように相関するか検索

することを本研究の目的とした.骨格筋よりDNAを分離LSouthern法とPCR法にて

mtDNA の検索をおこない,欠失例では組織化学所見と対応し検討した.種々の長さの

mtDNA の欠失は CPEO患者 33名中22名 (67%)に認められた.22名中 5名は同

-の部位に欠損があり, これらはいわゆる欠失の Hotspotの症例と考えられた.欠失

mtDNAの量は 20-90% と幅があった.また骨格筋内の電子伝達系酵素活性値の低下を

示したのは4名のみであった.欠失 mtDNA量とCCO部分欠損の関係をみると,欠失

mtDNAが多い例ほど欠損線維が多くみられる便向にあった.同一の欠失部位 (hotspot)

をみてもその債向は明かであった.筋線維ときほぐし標本に CCO染色を施した結果,

CCO欠損部は一本の筋線維内に節状に存在した.欠失 mtDNA の量が多いほど CCO

(-)の長さが大きい債向にあった.病的対照としたmyoclonusepilepsywithragged･red

五bers(MERRF)では CCO部分欠損はあったが,節状分布はみられなかった.このこ

とよりCPEOにみられるmtDNA欠失は電子伝達系辞素欠換,特に CCO欠損と関係

していると考えられた.ただしND4のみに欠損をみた例でも複合体Ⅰ欠損でなく,CCO

の部分欠損である例があり,まだ mtDNAの欠失がなにを意味するか十分に解決された
わけではない.

E-ち.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研究を課題としている.教授森島 (沖

野)啓子と助手佐藤 (平岡)洋一郎は,育種とは人間による生物の適応的小進化に他なら

ないという観点から,野生稲および栽培稲を用いてその進化と適応の機構解明に努力して

いる.本年は人事面で当部門にとっての大きな異動があった.旧生化学遺伝部に長く所属

し改組後は当部門にあって,植物の花色･アイソザイム･種子貯蔵蛋白などに関する生化

遺伝的研究にたづさわってきた遠藤 徹助教授が3月末をもって定年退官した.その後任

として,当研究所遺伝実験生物保存研究センター植物保存研究室の佐野芳雄助教授が 10

月 1日より配置換えとなった.岡助教授を迎え,稲の進化依横の総合的理解を,分子遺伝

学的手法をもとり入れてさらに深めることに努力している.

職員以外では,総合研究大学院大学の一期生として入学した浜松千賀がイネ自業枯病に

おける宿主病原菌関係の集団生物学的研究をテーマにして研究に参加した.また一昨年よ

り当部門の研究に参加していた中国江辞省農科院作物研究所湯陵華氏は雑草塾イネの起原

に関する研究を終了して 4月に帰国した.名古屋大学農学研究科博士課程学生パスカル

･パルビ-は前年に引続き野生稲生態塾分化に関する研究を続行した.

海外における活動としては,文部省科研費 (国際学術研究) の補助を受けて,佐藤が

10111月にブータンおよびタイへ,森島が 12月にバングラデッシュおよびタイ-他放閑



68 国立遺伝学併究所年報 第 40号

の共同研究者と共に出張し,稲遺伝資源の生態遺伝学的調査を行った.また森島は中国水

滴研究所の創立記念会蓑に招待され,共同研究を行っている江蘇省兵科院作物研究所での

研究打合せをかねて,10月に約 1週間杭州と南京を鼓間した.本年は関連国際会泰がこ

う国内で開催され,7月に京都で開かれた第 4回国際プラント(イオシスチャティクスシ

1/ポジアムには森島･佐藤 ･,,'ルビェが参加し,8月に筑波で開かれた第 6回アジア太洋

州育虐会叢には森島が参加し,それぞれ研究発表をした.学振後援の日米セミナー"Evo-

lutionaryStudyonSexualSysteminPl丘nts"を7月21-23日に遺伝所で開き,当研

究所の集会としての援助も受けて外国人 12人を含む多数の研究者の参加を得,活発な討

兼を行うことができたのは有意義であった.

遺伝研共同研究として,岡山大小西猛朗氏 (現九大)と ｢同位酵素分析法による作物の

晶種分化に関する研究｣,北大島本義也氏と ｢野生イネの繁殖戦略に関する生態遺伝学的
研究｣,弘前大石川隆二氏と ｢イネ品種の生殖隔離に関与する遺伝子の地理的分布とその

発現機構｣を行った.また総合研究大学院大学の共同研究として,｢人間をとりまく生物複
合の歴史的変容･.遺伝学と民族学からのアブp-チ｣を鼠織した (代表者森島).

研究費の面では,文部省科研費 ｢一般研究 B:栽培イネの晶種分化に関与する生殖的隔

離機構の遠位子レベルでの解析 (森島)｣,｢一般 B:イネ遠縁交雑に認められる選択受精
の発生機構 (佐藤)｣,｢試験研究:イネの雑鐘弱勢遺伝子を利用した有害遺伝子拡散の防
止および新品穐育成に関する研究 (森島)｣などの補助を受けた.

本年進展のあった研究の主なものは以下のようである.

(1) 在来栽培イネ品種の集団内遺伝変異 (森島):作物の近代的な改良品種が遺伝的

には純系に近い均一な集団であるのに対し,ランドレースと呼ばれる在来品種は一般に集

団内に多量の遺伝変異を含んでいる･このような遺伝変異の保有機構は何だろうか.形質

変異の大きさとアイソザイム変異の大きさは相関しているだろうか.集団内で形質や遺伝

子の間に連鎖不平衡の傾向はあるだろうか.このような問題をもって,インド･タイ･ネ

パールなどで過去に収集した在来稲品種,および最近入手できた中国雲南の陸･水稲晶稜

の集団内変異を各種の形質と酵素多型の両面から検討した.

形質変異の畳は平野部より山地で大きく,また水田より陸稲畑で大きかった.しかしア

イソザイムの多様性程度ではこのような偵向は認められなかった.雲南の2集団を詳しく

調査したところ,水稲集団は形質においてもアイソザイムにおいても典型的インド塾でめ

り比較的均一であった.陸稲集団はアイソザイムでは日本型に近い個体から成っているが

形質ではインド型から日本型にいたる幅広い変異を示した.集団内部に多様な変異を含む

場合でも,インド型一日本型の分化を示唆するような特定の形質や遺伝子の組合せは認め

られなかった.

集団の遠位変異はさまざまな機構によって維持されるが,主として自殖なしながら人間

によって栽培されている稲晶瞳の集団内変異の量を決める大きな要因紘,生育地の環境条

件のもたらす多様化選択の圧力と思われる.詳細は Proc.6thlnt.Congr.SABRAO:

159-162,1989に発表した.
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(2) 日本のイネの起源 (佐藤):日本のイネは中国大陸から伝来したと考えるのが定

説となっているが!それは現在の日本のイネ品種の主流が中国の )'abonica品種と遺伝的

に近縁とみられることが最大の根拠となっている･しかしこの仮定で紘,日本の在来品塩

(組織的な育種事業が開始される以前に日本の各地に成立していた品種)中に生殖的備雑

を支配する遺伝子の多型性が認められる事実は説明困難である.またイネが東北北部にま

で伝わったのは日本かこ伝来して間もない紀元前のことで,そのためには急速な早生化が必

要であったことが最近わかってきたが,この急速な早生化も上の仮説では説明田無である.

一方,生殖的隔離の遺伝子の多型性は,日本のイネが中国大陸と熱帯島供の2つの起源

をもつと考えれば矛盾なく説明することができる･たとえば,日本在来品種では Fl弱勢

をおこさない遺伝子 (hwcl2)は 7%,F2 クロロシスの遺伝子 (hca-2)は約 70% の品種

に含まれる.これらの遺伝子の日本の近隣地域での分布を調べると,熱帯島峡のja♪onica

(台湾の山地を含む)では広範囲に分布するものの,中国のjaPonicaには見られない.

急速な北進による急速な早生化も,2起源説に立つことで無理なく説明できる.中国の

}'aponicaは日長反応性 (短日に反応して出穂する)が強く一般va晩生であるから,それか

ら日長反応性を失った早生品種が分化するには日長反応を欠く突然変異を考えねばならな

い.一方中国と熱帯島峡の7-az･onica(これらはどちらも晩生vt属する)の雑種の後代には

低頻度ではあるが東北北部でも栽培できる程度の早生を発現する個体が分離する,つまり

両者の自然交配が起こったことを仮定することによって,急速な早生化は難なく説明可能

である.熱帯島峡のイネがいつ,どこを経由して日本に伝来したかは明らかでないが,南

西諸島を経由した可能性も否定はできない.なお詳細は ｢考古学と自然科学｣22巻 (印刷

中)VTL_記述した.

(3) 野生稲の開花期を決める遺伝子 (佐藤):野生稲 OryZaruノ砂ogonは典型的な短

日植物であり,大部分の系統は日本の夏の自然条件下では開花しない.短日性の程度 (日

長反応性という)は系統によって異なることはわかっているがこの遺伝様式は知られてい

ない.野生イネ系統の日長反応性の遺伝様式を知る目的で,中国,マレーおよびインドの

野生イネ 6系統を日長反応を示さないテスター系統 (Em)と交配し,遺伝子分析の常法

によって分析した.これら6系統は短日条件 (12.5時間日長)で栽培するとみな早生とな

る.よってこれら系統の晩生の性質は強い日長反応性によると考えられる.6系統のうち

5系統を,テスター Em に戻し交配して得た BnFl集団で早生 (日長反応を示さない).･

晩生 (日長反応)-3:1の分離を示した.残る1系統では,Em との交配 (単交配)に由

来する F2で 7:9の分離を示した.これらのことは用いた 6系統すべてが,補足的に働

く2つの日長反応性遺伝子をもっていることを示している.ただし各系統の補足遺伝子の

粕同性や染色体上の座乗位置は現在検討中である.

(4) アジア稲遺伝資源の生態遺伝学的調査 (森島･佐藤 ･島本 (義)*･山岸 (博)**･

*北海道大学農学部

**京都産業大学工学部



70 国立遺伝学研究所年報 第 40号

佐藤 (雅)*:私共が行っている野生稲および在来栽培稲の生態遺伝学的調査研究の一環と

して,本年はブータン･バ./グラデッシュ･タイを調査する機会を得た.

(a) 高度と水分条件に関する適応一 世界で最も高度の高い (約 2700m)稲作地帯を

持つブータンと,海抜 Om に近いデルタの浮稲地帯を持つパ./グラデッシュは非常に升

照的な国である.ブータンでは,谷によって,また高度によって,栽培されている品種の

遺伝的特性が異なること,水田中に雑草型稲が高頻度で混入していることなどの調査結果

を得た.バングラデッシュでは,栽培時期に対応した生態型の分化 (Aus,Aman,Boro),

水条件に対応した浮稀性の分化,アイソザイム変異からみるとインド型一日本型の中間と

考えられる特殊な品種群,異なる生態型の混播などに関して重要な知見を得た.

(b) 野生稲の定点観測- 1983年にタイ･バンコック近郊の 8 ヶ所の野生稲生育地

を選び,以後環貨条件の変化と稲集団の動態を追跡調査している.本年の調査でその4ヶ

所が絶滅に近い状況にあることがわかった.これは急激な都市化による環境の破壊と汚染

の結果であり,★重な遺伝資源の消失をまのあたりに見ることになった.野生稲集団がこ

のような環境推乱に対して,存続 ･絶滅 ･移住のいずれの運命をたどるかほ,その集団の

繁殖様式と遺伝的構造が大きく関与すると考えられる.

本年の調査旅行で,野生稲 17地点の 29サンプル,栽培稲 37地点の305サンプルを

収集した.それらを用いた遺伝学的実験は現在進行中である.

(5) イネ自棄枯病抵抗性の集団生物学的研究 (浜松 ･森島):イネ自業枯病は Xan-

1homonascambasirispv.oyyZaCの感染によって起るイネの重要な細菌病である.イネの

側にも複数の抵抗性遺伝子が同定されており,病原細菌の側にも多様なレースの分化が知

られている,私達は,宿主と病原菌の双方の遺伝的変異が相手の集団の遺伝的構造にどの

ような影響を及ぼすかを明らかにする目的で実験を始めた.本年は,野生稲および在来イ

ネ品種のそれぞれ2つの自然集団の多数の個体から育成した系統に,異なるレースに属す

る菌株を接種して,抵抗性の集団内変異を調べた.

今までに次のようなことがわかった.a)野生稲は栽培稲に比べて一般に抵抗性が強い

が,集団内に感受性から抵抗性にいたる幅広い変異を含む.b)自殖 ･種子繁殖を主とす

る一年生型野生稲の方が他殖 ･栄養繁殖を主とする多年生型野生稲よりも,抵抗性に関し

て個体の-テロ性は小さいが集団内個体間変異は大きかった.C) 在来稲品種は近代的品

種と異なり,なお集団内に抵抗性の遺伝的変異を保存しており,特に水稲よりも陸稲の方

が多様性程度が高いようであった.d)抵抗性遺伝子には, レースに対して特異的に反応

するものと非特異的に反応するものがあると考えられた.レース特異的抵抗性は主働遺伝

子に支配されているが非特異的抵抗性には多数のポリジーンが関与していると予想される

ので,これを確めるための実験を行っている.今後は,病原細菌の方の集団内変異を調査

し,宿主 ･病原菌の相互作用の観点から双方の自然集団の動態を明らかにする計画である.

(6)_栽培稲品種の熱帯塾 ･温帯型分化 (湯陵葦*_･佐藤 ･森島):アジアの栽培稲がイ

*東北大学連生研
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ソド型 ･日本型という二大品種群に分けられることは,形質変異からもアイソザイム変異

からも明らかである.各群の中の品種間変異をさらに検討する目的で,アジア在来品種の

ランダムサンプルと考えられる 103品種について 10ケのアイソザイム遺伝子の変異を丙

査した.その結果を多変量解析したところ,第一の主要な変異は予想どおりインド型 ･日

本型-の分化であったが,第二の変異はそれぞれの型の中で熱帯産と温帯産の品種が分化

する傾向を示すものであった.インド型 ･日本型の変異に大きく貢献するのが Am♪･2,

AcPll,Caill,Pgillなどの遺伝子座の変異であるのに対し,熱帯型 ･温帯型とでも云う

べき分化をもたちしているのは Am♪･3,Est･9,Pgd･)などの変異であった. この結果

は,熱帯型と温帯型の遺伝的差が,インド塾 ･日本型の両群で少くとも部分的には共通し

ていることを示している.この結果は中国水稲科学 3:14ト144,1989に発表した.

(7) 野生稲における生態型分化と集団の遺伝的構造 (PascaleBarbier**･森島):従

来から行ってきた野生稲 Oryzaruメタogonの生態塾分化に関する研究結果をとりまとめ,

さらに統計遺伝学的分析をくあえて検討した.要約すると,1)この野生稲の種内に生じて

いる一年生塾と多年生型は生活史特性が大きく異なり適応戦略に分化が生じていると云え

るが,アイソザイム遺伝子では有意な差は認められない.2)アイソザイム多型を利用して

他殖率の推定を試みたところ,一年生塾で約 5%,多年生型で約 50% の値が得られた.3)

交配様式が集団内変異の量を規定する重要な要因である.4)無性繁殖集団と有性 ･無性

混合繁殖集団とでは,集団内の微細地理的変異に差異が認められる.5)一年生型集団の遺

伝的構造はその絶滅 ･移住の事象や移動特性に大きく依存して い る.詳細は Jpn.∫.

Genet.64:259-271,273-285,1989に発表した.

EIC.応用遺伝研究部門

九州大学生体防御医学研究所渡辺 武教授が客員となり,人類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.

(1) 胸腺上皮ストローマ細胞と T細胞分化 胸腺皮質上皮細胞由来の胸線ストロー

11細胞株の樹立と免疫学的機能の解析 (渡辺):胸腺は,T細胞の増殖と分化,成熟におい

て重要な場を捷供している.胸腺組織において,その徴小環境を構成する胸腺ス トローマ

細胞と胸腺細胞の相互作用を検討することは,胸腺の場としての役割を解析する上で,塞

要である.我々は,胸腺ストt2-マ細胞株と思われる細胞株を樹立し,胸腺細胞との相互

作用を検討した結果,胸腺組織内での未熟胸腺細胞の選択的除去作用を示唆する結果を得

た.この現象が,胸腺内での T 細胞の分化成熟にどのように関与しているかを検討する

ため,MHCの異なる胸腺細胞および胎児胸腺細胞を用いて分化,成熟の誘導の有無につ

いて実験中である.また,TEL2細胞表面抗原に対するモノクロナル抗体を作成し,それ

*江森省兵科院作物研究所

**名大博士課程
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を用いてこの細胞の正常胸腺内での組織内分布を調べている.

(2) 植物集団内の遺伝子型分布にみられる周辺効果 (米浮):植物個体群は自分で移

動することができず,また,花粉や種子の拡散距離も一般にあまり大きくないので,生殖

的隔離が全く存在しない集団の中でも遺伝子型の分布が片寄っているものと考えられる.

遺伝子型分布の不均一性の中でも特に重要なものは,集団の中心額域と周辺領域の間の差,

すなわち,周辺効果である.この間題は,近年世界的な防心をよんでいる植物遺伝資源の

収集と保存の方法を考える上で趣めて重要な研究課題であるが,このような実用的な目的

からだけでなく,植物集団の生態遺伝学的調査のための方法とデータ解釈の枠組みを確立

するという純学問的な立場からも,枢要な問題点の 1つである.

上記の周辺効果がどのような条件下で発生し持続するかを,現在,コンビュ-タ･シュ

ミレーションによって解析中である.遺伝子型分布の周辺効果の消長に影響を与える要因

としては,植物個体の年性 (一年性か多年性か),開花時期 ･期臥 花粉と種子の拡散距離

(確率分布),自席率,突然変異率,発育環境条件の不均一性,などが挙げられるが,解析

の出発点としてまず,花粉と種子の拡散距離,および自殖率の影響を調べた.解析冶黒の

詳細は磯会を改めて報告するが,現在までの結果では,周辺効果が最も明瞭に現われるの

紘,花粉の拡散距離がある程度大きく (隣凄個体間の距離を単位にして,大体 2-5),自

殖率が低い場合であるという点が指摘できる.すなわち,周辺効果は,集団内にある程度

の遺伝子拡散があった方が現われ易いということである.遺伝子拡散が強く制限されてい

る噂物の場合は,遺伝子型のホモ化と分布の団塊化が中心領域と周辺儀域でともに急速に

進行するため,両領域の差という形での分布の片寄りはかえって生じにくい.

F.遺伝実験生物保存研究センター

当センターは,嘱乳動物,無脊椎動物,植物,徽生物,遺伝資源の 5研究室からなり,

研究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 ･保有し,それらの遺伝的特性の調査分析を行い,新しい実換用系統の開発育成を進め

るとともに,これらの諸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,遺伝実験生物系統に関する所在･特性の情報を全国的に収集し,遺伝資源としての

チ-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,本年3月末までセンター長の任にあった砂山 勉教授 (発生遺伝研究部

門)の後に,井山審也助教授 (遺伝資源研究室)が 4月 1日付けでセンター長に任命

(併任)された.また,植物保存研究室の佐野芳雄助教授が,10月 1日付けで平野博之助

手が平成 2年 2月1日付けでそれぞれ育種遺伝研究部門助教授 ･助手に配置換えになっ

た.

【､虜親猿有事茅空運嘗_Vt?し,_て致究所内姓を､b9勢蔓と埠カを獲季冬やにJ声琴保存委員
会｣が設けられているが,本年度の委員会は平成 2年 3月 23日に開催された.
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F-A.噴乳動物保存研究室

この研究室は宮下助手および榊原技官を中心に運営され,噂乳動物として実験用マウス

系統 (122系),ラット系統 (4系)を主体に,インド産 ミラルディ7 1系統をも合わせ

て維持保存し,所内の研究支援を行うとともに,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学的および微生物学的モ

ニタT)ンクを実験動物中央研究所モニタ1)ングセンター院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晴生氏が

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.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,12月 4日か

ら 12月16日まで中国衛生部蘭州生物製品研究所,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塵療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) マウス肺腫蕩発生に抑制的に働く宿主遺伝子 (宮下 ･王*･森脇);マウス肺腫疹

発生を統御している宿主遺伝子群 (Pas)に関しては,H･2遺伝子複合体および K･ras2

を除いて,染色体上の位置は不明である.野生マウスより新たに育成した 8系統におい

て,ウレタンにより肺腫痔の誘発を試みたところ,全ての系統が低発系となった.さらに

肺底蕩高発系の系統とのFlでは,7系統において肺塵癌結節数が中間値よ り少な く抵

抗性を示した.特に,インドネシア産野生マウス (Musmusculuscastaneus)より育成さ

れた BGR 系統と,肺腫疲高発系の A 系統との Flにおいては,肺腫癌発生感受性が

BGR系統と同じレベルまで抑制されていた.さらvCA系統とBGR系統との F2,およ

びA系統へ退交配したprogenyにおいて,肺底蕩結節数を指標とした感受性の分離比の

検討を試みた.その結果,BGR系統には,肺底蕩発生に対して抑制的に働く複数の優性

遺伝子が存在し,これらの遺伝子が Pas等の他の宿主遺伝子に対し,epistaticに機能す

る可能性が示唆された.

(2) マウス受精卵の凍結保存 (石山･宮下 ･森脇):前年度分に加え BIOコンジェニ

ック系を中心に約 13,000個のマウス受精卵を凍結維持した.

8細胞期の凍結旺に関しては,lCRに替え B6C3Flをrecipientとして用いていたが,

凍結一融解一移植及びその後の出生率にそれぞれ系統差がみられた.また′融解後の培養で

正常に発生がみられたものでも移植後,全く着床が認められないもの,着床痕は有るが産

仔を得られないなど,同系統に於ても成績に差がみられた.これらの改良のため,recipient

の選択のみならず,凍結前の選卵,培養後の選卵に併せて移植法,移植のタイミング等に

ついて検討している.なお2細胞期狂の凍結については DMSOを凍害保護剤として用い

る事によって成溝をあげている.今後,未受精卵凍結保存,精子凍結保存を推進する予定

*蘭州生物興晶研究所 (中国)
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である.

一方,徴生物学的に汚染している可能性のあるマウスのク7)一三./グ法として旺移植汝

を応用し,MHV,HVJ陽性飼育舎からSPF飼育舎へ12系統を移入した.(本年度凍結
したマウス肱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生

当研究室では,ショウジ三ウノくェとカイコの遺伝的に有用な系統を保存し,その特性に

関する研究を行っている.渡辺助教授と原田技官はシぎウジ三ウバェを,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,お茶水女子

大学の石和貞男教授,宮崎医科大学の山本雅敏助教授の,カイコでは,遺伝情報センター

の広瀬 進助教授,九州大学の坂口文書名誉教授の支援をうけた.研究費の面では,文部

省科研費重点研究｢ショウジョウ,:ェfushitarazu遺伝子の調節領域に結合する蛋白因子

の解析 (上田･広瀬)｣および,同科研費奨励研究 ｢ショウジョウ,(ェ肱発生後期V=おける

塩基特異的 DNA結合茸白の機能解析 (上田)｣の援助を受けた.本年 4月から,早大修

士終了の沢村京-が,本学大学院生として,当研究室の一員となった.

(1) ショウジョウバエの雑種致死救済遺伝子の研究 (沢村 ･渡辺):D.simulans雌

とD.melanogasier雄の交配によって生じる雑種雌は,一般に,旺致死になる.D.simu･

lansの第 2染色体に座乗する劣性の meternalhybridrescue(mhr)はこれを mater_

nalに救済した (昨年度年報).今回,D.melanogasterの Tai系統より,Basc法で,

X染色体を抽出し,同様の雑種雌を致死から救済する,系統を得た.この系統は,温度感

受性で,zygoticに発現し,forked(I-56･7)よりも動原体側に遺伝子があった.Zygotic

hybridrescue(Zhr)と命名し,さらに,解析中である.種分化のうちの,雑種致死に関す

るモデルは,昨年度 (HmrとLhr)報告したが,同様に,今回の mhrとZhrについて

ち,次のように説明することができる.渡辺･河西モデル (1979)に基づいて,melan0-

gasterからsimulansが進化したと佐走する.melanogasLerの Ⅹ染色体に,子殺し抑

制因子 su(K)が生C,ある集団で固定する.次に,第 2染色体に,母性効果のある優性

の子殺し遺伝子 Kが生じるが,あらかじめ,su(K)が固定しているために,--の遺伝

子型は,su(K)/su(K);K/K となり,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種の雌の遺

伝子型は,su(K)/+;K/+ となり,致死となる.ここで,mhrとは K-K'の rever-

tantであり,Zhrとは 十一su(K)の mutantであると仮定すると,前者V=よる雑種雌

は Su(K)/+;+/+,後者による雑種雌は su(K)/su(K);K/+ となり,共に,致死から

救済される.なお,mhr系統の simulansも,Zhr系統の meLanogzzsterも,遺伝子型

としては,共に,Su(K)/su(K);+/十 である点がユニークな発想である.

(2) シ王ウジョウバェfushitarazu遺伝子プT=モーターに塩基特異的に結合する因

チ (ftzFl)の研究-(上田･広瀬 ･_WuL:.y_息女ジ邑ウバ1号jushitarazu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ftzFl(NFftzl改め)を逆相カラムを用いてさら
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に精製を進め,ほぼ完全に精製した.その精製産物を トリプシンで分解後,分解物を逆膚

カラムで分離し,その一部のペプチドのアミノ酸配列を決定した.その結果,}gtllライ

ブラリーより分離した ftzFlの結合部位 DNAに結合する蛋白を生産するクt,-I/の塩

基配列から予想されるアミノ酸配列と一致し, このクロー1/が ftzFlの遺伝子であるこ

とが明らかになった.

(3) カイコの塩基特異的 DNA結合因子 BmftzFlの解析 (上田･広瀬):BmftzFl

についても精製を進め,カイコ後部網糸腺全細胞抽出液より-パ1)ンセフナp-ス,結合

部位DNAカラム,逆層カラムを用いてほぼ完全に精製した.この精製原品のトリブシ./

分解物を逆層カラムで分離し,その一部のペプチドのアミ/酸配列を決定した.

F-C.植物保存研究圭

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･アサガオの床

存および遺伝的特性の開発研究を行なっている.

イネ･ムギの保存業務としては,新導入系統の形質調査および種子増殖を行い,地の重

要系統の種子更新を継続した.サクラ･アサガオV=ついては,遺伝実験生物保存研究セ'/

クー長井山審也助教授が保存業務を行ない,古里和夫および笠原基治両博士の指導の下で

実験屠場 ･田村仁一技官が遺伝特性調査を続行した.

人事の面では本年 3月に非常勤職員･遠藤光子が退職し,4月には山田初音が加わっ

た.また,北海道長試 ･西村 実研究官が農林水産省国内留学として 6月より1ケ月間

滞在し,イネのモチ遺伝子発現に関する研究に参加した.さらに,本年 10月には佐野助

教授が育種遺伝研究部門･助教授として配置転換になったが,後任人事が決まるまで保存

業務を継続する予定である.

(1) イネの雑種不稔に関する研究 (佐野):同じ種の個体間では正常な子孫が生じる

にもかかわらず,異った種の間の子孫では顕著な不稔が発現することは,動植物を問わず

広く認められる.この現象に関与する遺伝子を解析した事例は乏しく,イネは種間 ･種内

の交雑において多様な雑種不稔現象を皇するのでこの方面の研究に有用な研究材料となる.

また,雑種不稔に関する遺伝的基礎の解明は,遠縁種からの有用遺伝子の移入の方策や,

種間における遺伝子交流と隔離のバランスについての生物学的意義を考察する上でも重安

である.

雑種不稔の遺伝的原因としては,核遺伝子間の相互作用や細胞質と核遺伝子間の相互作

用が考えられるが,自然界に認められる複雑な不和合性を示す個体群を総合的に理解する

には,関与する因子を標準の遺伝実験系統に導入し個々の遺伝子の作用を解析し比較する

ことが不可欠となる.この日的に沿って一連の実験を続行しているが,最近になって種間

交雑から著しい不稔を呈するgameteeliminatorやその作用が変更した田子が多数抽出

されてきた.gameteeliminatorは 1座における対立遺伝子間の相互作用によって片方

の対立遺伝子をもつ雌雄両配偶子が致死となる.本年度は,栽培イネとは比較的類縁の高

い野生祖先種 (OryzaruJ砂ogon)にもgameteeliminator(Se)が存在し,栽培イネ由来
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のS64をもつ配偶子が致死となることを易い出した.このS6は第 1連銀群に庭上し,そ
の連鎖上の位置を決定した.現在,野生･栽培イネ系統における S6薄伝子の分布を調査

している.

(2) イネにおける表現型可変性の発育遺伝 (佐野･永口):環境の変化によって誘斗

される表現型可変性は,環境に応答する遺伝子発現様式の変化として炎えられる.特に移

動性の少ない植物の適応上,環境変動による溝伝予発現制御の役割が大きいことが予想さ

れる.表現型可変性を発育遺伝的にアブp-チする目的で,我々は次の理由よりイネ深水

我抗性 (浮イネ性)を取り上げた.まず第 1に,深水といった比較的単純な環境変化によ

って激変的な形態変化が生じることであり,第 2に,イネ品種は深水抵抗性に関して著し

く分化しており遺伝変異が実在するとともに,自然および人為淘汰の対象となり得る適応

的形質であるからである.深水抵抗に関しては過去に多くの研究があり,抵抗性は種々の

形態変化をともなう複雑な反応であることが示唆されているが,一方深水抵抗性関連形質

が単純な遺伝をする事例も報告されている.しかしながら,過去の多くは,深水に_対する

我抗性および非也抗性品種間の比較であったり,関連形質自体の遺伝様式の解明であった.

本実敦では,適応的意義をもつ深水抵抗性因子の探索とその発現様式を発育遺伝学的に追

究する目的で,野生イネ多年生系統から抵抗性田子を非抵抗性系統 (T65wB)に探水選抜と

戻し交雑を繰り返して導入し,実際に機能するであろう田子について深水反応性を比較,

調査した.

深水抵抗性田子は,選抜と戻し交雑によって,比較的容易にT65waに導入できた.深水

処理は,水深 1m の処理槽 (1.7mx2.5m)にて,播種後 40日より5cm/日の割合で

行った.交雑初期世代では,出穂性についても選抜を行った.BIF2-B4F王を通じて,処理
個体中8-21% の個体が抵抗性を示し,生存個体の後代は抵抗性に固定していた.このこ

とから,抽出された抵抗性には 1-2個の劣性遺伝子が関与することが示唆されるが,逮

伝様式については後代検定を待って検討する.

B.F2より得られた抵抗性個体の後代より, 採水抵抗性因子の準同質遺伝子系統 (FL)

を育成した.FL系統と反覆親を播種後4週目より2週間毎に深水処理を開始し節間伸長
の反応を比較した.播種後 4週目で処理すると両系統とも枯死したが,6週目以降処理し

た場合にはFL系統のみが2週間後には下部節間が伸長したが,T65W∬や無処理区のFL
系統では伸長しなかった.また,播種後 10週目で処理した場合,両者とも既に節間伸長

期に入っており,深水処理によって節間伸長が両者とも同様に促進された.

FL系統において処理時期別に節間伸長様式を比較すると,花芽形成前後で著しく臭っ

た伸長様式を示した.FL系統では,無処理区で伸長する節間数に加えて,さらに4つの
下部節間の伸長が深水処理によって誘導される.このことから,深水抵抗性の主因は,潔

水によって下部節間の伸長が誘導されることと考えられる.興味あることには,下部節間

の誘導的伸長性は花芽形成によって解除され発育プpグラムが変化する.

(3) イネ waxy座遺伝子の発現調節機構に関する研究 (平野･佐野);米にウルチ性

とモチ性があることは･日本人の食文化を豊かにする~つの要因でやろう･ウルチ米は主
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食として大量に食きれ,モチ米は慶賀の際の ｢もち｣に用いられるばかりでなく,餅菓子

や鐘々の加工食品の原料として多用されている.このウルチ米とモチ米という性質は,逮

伝学的あるいは生物学的にはどのようにして説明されるのであろうか.米の大半は種子の

旺乳に由来し,狂乱の大部分はデンプンで占められている.このヂソプ./がすべてアミ72

ペクチンから梼成されている境合にはモチ米となり,十数から二十数パー七./トアミロー

スを含む場合にウルチ米となる.この性質は,モチ座 (waxylocus)と呼ばれる遺伝子藍

に存在する複対立遺伝子によって支配されている.本研究室では,古典遺伝学的及び生化

学的手法を用いて,モチ座遺伝子の産物が 60kdのタンパク質 (Wxタンパク質)である

ことを明らかにするとともに,世界各地より収集したいろいろなイネを用いて,アミロー

ス含量と Wxタンパク質の畳との間に強い正の相関関係があることを示してきた. した

がって,モチ座に存在するそれぞれの複対立遺伝子により,自身の遺伝子産物 (Wxタン

パク質)の発現量が決定されており,これをとおして,旺乳中のアミロース含量が調節さ

れていると考えている.

われわれは,このモチ座遺伝子の量的発現がいかなる分子的メカニズムにより調節され

ているのかを解明するために,本年度より,分子生物学的研究を開始した.waxy座の複

対立遺伝子のうち,Wx■遺伝子を持つ OryzasalivaJaponicaとWxb遺伝子を持つ0.

salivalndicaのイネを材料として,それぞれのgenomicDNAlibraryを作製し,両遺

伝子をクローン化した. このうち Wxb 遺伝子の全塩基配列を決定した.この遺伝子は,

約 4kbの領域からなり,14個の-クソ./と 13個のイ'/トロンから構成されていること

が明らかになった.この遺伝子の構成や塩基配列の相同性などから,この遺伝子は トウモ

ロコシと同様アミロースの合成に関わる UDP-glucosestarchglycosyltransferaseを

コードしていると考えられる.また,イネのWxタン′1ク質を精製し,このタン′くク質に

対する抗体を作製した.現在,クローン化された Wx遠位子と抗体を分子マーカーとし

て,各複対立遺伝子における発現量の差異や,種子の豊熟過程における遺伝子の発現パタ

ーン及び組織特異的発現調節などについての解析を行っている.

今後,遺伝子組み換えや植物への遺伝子導入の技術を駆使して,Wx遺伝子の発現制御

の分子機構の解明にアプローチする予定である.

(4) アサガオの snap･backDNAの解析と遺伝子導入系の開発 (平野 ･米田):アサ

ガオの花に生じる絞りは遺伝的易変性を示す.これは分子のレベルでは,動く遺伝因子

(トランスポゾン)の働きによると考えられる.本研究では,トランスポゾンの末端の構造

が避位反復配列であることに着目し,これを手がかりとしてトランスポゾンを探索しよう

と試みた.まず,ゲノム中に存在する適位反復配列を構成するDNAを単離する方法を開

発し,これをランダムにクや-ソ化した.このうち任意に選んだクローンを解析し,これ

らのl)NAがゲ/ム内で流動的な性賓をもつことを示唆するとともに,このうちのひとつ

のクp-./がキンギョソウのトランスポゾン Tamlの末端構造と類似していることを示

した (Hirano,H.,Komeda,Y.and一ino,T.PlantMol.Biol.12:235-244,1989).

アサガオの遠位子発現を研究するための基礎的整備として,アサガオの培養細胞に外来
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の遺伝子を導入する方法を開発した.Agrobacieyium の Tiプラスミド由来のベクター

を用いてカナマイシン耐性のカルスを選択することにより,形質転換体を得た.遺伝子は

ゲノムに 3-5コピー組み込まれること,β･glucronidase遺伝子がレポーター遺伝子とし

て使用できることを確認した (Araki,T.,Hirano,H.,Naito,S.andKomeda,Y.

PlantCellRep.8:259-262,1989).これらの研究は,東京大学遺伝子突放施設の米田好文

助教授,および飯野徹堆施設長 (現早稲田大学),内藤 哲氏,荒木 崇氏との共同研究で

ある.

F-A.微生物保存研究垂

当研究室では,西村昭子助手と鈴木啓子技官が中心となって大腸菌を主として,枯草菌,

サレモネラ菌及びこれらのバクテリオファージやプラスミドなどの各種系統について,逮

伝解析に有用な変異株の特性開発に関する研究と保存分譲事業を行 ってい る.本年度は

172件･1891株の国内外からの分譲依頼に応じた.枯草菌の保存分譲は従来通り定家義人

助教授 (アイソトープセンター)qC委託した.

研究面では,文部省科学研究費補助金 ･重点額域研究 A細胞複製"(1)｢大腸菌の細胞分

裂を行う遺伝子群の解析｣(西村)の補助を受けて以下の研究を行った.

(1) 大腸菌の DNA複製終結から細胞分裂に到る過程を調節する分子機構 Ⅰ(西村):

DNA 複製の終結から細胞分裂の開始に到る共椀機構の解析は,細胞の整合的増殖を理解

する上での重要な研究課題の一つと考えられている. しかしHuismanや Lutkenhaus

らによって詳細に解析された SOS調節横棒は,飽く迄も緊急誘導機構であり,いわゆる

細胞周期の制御に結びつくものではない.本研究は,複製終結を認識する細胞分裂検横の

key反応を追求するものである.まずこの政構に欠損をもつ変異株の分離に成功したので

解析を行った.この変異は ｢DNA複製の終結を認識し,細胞分裂に必須の蛋白 FtsZと

分子複合体を形成して,細胞分裂開始の頻度を決定している遺伝子｣に生じたものである

ことが判明したので,この遺伝子をcfcA(controlthefrequencyofcelldivision)と命

名した (Nishimuh,A.Mol.Gen.Genet.215:2861293,1989).更に構造解析を行う目

的で cfcA遺伝子のクローン化を試みた.染色体地図 79.2分の DNAを,細胞内コピー

数の異る各種ベクターに挿入したプラスミドを cfcAl変異株に形質転換し,相補性テス

トを行った.pSY396 (細胞内コピー数:約 1)に挿入したものはcfcAl変異を是正でき

ないが,pHC79(細胞内コピー数:数個)に挿入したものは cfcAl変異を是正し,cfc'
の表現型を示した.ところが pBR322(細胞内コピー数:約 20)に挿入したものを cfcAl

変異株に形質転換すると,細胞分裂は著しく阻害されプラスミドの保持が不安定になるこ

とが判明した.cfcA 遺伝子産物は細胞分裂を阻害する活性をもつと考えられる.

(2) 大腸菌のDNA複製終結から細胞分裂に到る過程を調節する分子機構 ⅠⅠ(西村):

大腸菌の DNA複製終結点 (ier)近傍に座位する細胞分裂遺伝子 (Its)群の構造解析を行

うため,これらのfts変異を相補するDNAを pLC･プラスミド･コレクションから検索

し,プラスミドのDNA分子種を解析した結果,染色体地図の4分,10分,28分,59分
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にも同じ反復配列が存在することが判明した.約 300bp迄再ク｡-ン化してもJis変異

を相補し反復配列も保持していた.平野 (植物保存)の協力を得て4額域の構造解析を行

い,fts遺伝子と反復配列構造との関係を追究している.

(3) 大腸菌の細胞分裂を行う遺伝子群(カS)の解析 (西村 ･色部 ･鈴木･上山):本研

究は,当遺伝実験生物保存研究センターで保存している大腸菌の膨大な各種ジー'/バンク,

突然変異体バンクを駆使して,細胞分裂に関与する全fts遺伝子群の染色体上の位置,個

々の遺伝子の構造と横能,細胞周期の中での互の連関 ･作用機構を網羅的に解析し,細胞

分裂機構の全貌を追求しようとするものである.大腸菌のfts遺伝子は,百数十存在する

と推定されている (故広田･丸山)が,現在迄に報告されているβ∫遺伝子は僅か 20で

ある.そこでまず全fis遺伝子群のマッピングに着手した.昨年度に引続き,広田の作成

した多数の温度感受性変異株コレクションとクラ-ク･カーボンの pLC･プラスミド･コ

レクションとの相補性テストにより,fts変異のマッピングと,これを相補する DNA分

子種の同定を行った.

(4) 大腸菌ジーン･バンクの特性開発 (西村 ･色部 ･上山･鈴木):クラーク･カーボ

ンの pLC･プラスミド･コレクションは,CoIEl･プラスミドの EcoRl切断部位に,平均

8Mdalの大腸菌野生株 DNA を挿入した約 2000種からなるジーン･バンクである.

pLC･プラスミドDNAの分子種が判明したデーターの集積は,数年毎にNeidhardtらに

より報告されてきた.現在迄に約 430種の pLC･プラスミドについて,遺伝的解析等によ

るデータの集横が得られている(EscherichiacoliandSalmonellaiy♪himurium:cellular

andmolecularbiology.Neidhardt(ed.)p.919-966,1987).我々は,これを小原の連鎖

クローン･バンク (Kohara,K.eial.Cell50:495-508,1987)と,plaquehybridiza･

tionの方法で対応づけを行っている.

F-e.遺伝資源研究室

遺伝資源研究室では,実験生物系統および遺伝資源生物に関する国内外の情報の収集,

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.

井山審也助教授は 11月に育種遺伝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,広州その他の大学 ･研

究棟関において,研究交流を行った.

(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)RiceGeneticsNewsletterVolume5.(英文 162貢)
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我が国のイネ遺伝学研究者によって鼠放されたイネ遺伝資源情報委員会および国際的な

イネ研究者の組織 RiceGeneticsCooperativeと共同して,英文のイネの遺伝資源に関

する情報と研究情報を掲載したニュースレターを発行している.本号には,遺伝子記号命

名小委員会により新たに董卓が東認された 8一遺伝子のほか,各種の委員会の報告を載せ,

前号に引き続いてを理されたイネ遺伝子記号の7)スト 遺伝系統の1)スト,および最新の

イネの遺伝学の研究文献リストを追加し,また 60編の研究抄報を収めた.

(2) 核酸配列データを直接利用する分子系統樹の推定 (舘野):核酸配列データ事績圭

の増大とその利用度の増加にともない,核酸配列データを直接利用して系統樹を推定する

必要性が高まってきている.配列データのほうが従来の遺伝距離より進化情報をより多く

含んでいることを認識すれば,この必要性は当然のことといえよう.たとえば,対象とす

る複数の生物種から得られた特定の遺伝子の核酸配列をアライメントしたとき,配列の-

塩基座位での塩基の並びがそれらの遺伝子の進化経路を示す場合がある.つまり,塩基座

位の数だけ可能な進化情報があると考えられる.また,挿入や欠失なども重要な進化情報

となるときがある.さらに,系統樹推定の過程で転移や転換などの塩基置換を区別して取

扱うことも可能である.置換を区別して取扱うことは,アミノ酸配列データを利用して系

統樹を推定するとき,より重要となるであろう.ちなみに,核酸配列から得られた系統樹

をDNA(RNAも含める)系統樹,アミノ酸配列から得られたものを蛋白質系統樹と呼ぶ

ことがある.

配列情報を直接利用する方法は,これまでに2,3開発されてきているが,そのなかで最

も科学的な方法として注目されているのがFelsenstein(1981)の最尤法である.ただ,こ

の方法は複雑で異常に時間がかかるという欠点がある.たとえは,亀 (この抽象化した単

位としてOperationalTaxonomicUnit,OTUというのがある)の数が 10の場合,そ

の系統樹の推定に,どんなに速いコンピュータを駆使しても 7年以上はかかることにな

る.この計算時間はOTUが増えると指数的に増大する.現実には 10以上のOTUを扱

うことがしばしばあるので,比較的簡単でこのように膨大な計算時間のかからない方法が

必要となる.

本研究では,核酸配列を直接利用して系統樹を推定する方法を開発し,その有効性を評

価した.開発に際しては,簡略化と計算時間の大将な減少ということを念頭に置いたため,

最尤法とは違った考えに立った.つまり,後に述べるように,最大節約原理を導入したの

である.この方法は,特定の相同遺伝子あるいはDNA(RNAも含める)断片についての

アラインメl/トが済んだ配列データを利用する.また,欠失や挿入は単位が一様でないこ

とや,進化上の一時点で起きたものか,あるいは断続的に起きたものか分からないことが

多いので,ここでは無視する.もちろん,上にも述べたように,単なる系統関係だけを問

題にするときには欠失や挿入の存否が役立つときがある.

さて,この方法は与えられたN個の相同遺伝子,DNA断片あるいは OTUのなかか

ら互いに一番近い3つを選び出すことから始る.DNA系統樹を問題にするときは,OTU

と相同遺伝子または DNA断片は同義と見倣せる.近さの計算にはあらかじめ 4種の塩
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基間の類似行列が必要となる.斉似行列は,なるべく問題としている配列データに合うよ

うに決めるのがよいだろう.この行列のなかに転移や転換の違いを取込むことができる.

軒似行列を用いて 3つの OTUの間の類似度を塩基座位ごとに求め,全座位について合

計したものがこの3つのOTtlについての類似度となる.これをすべての3つの OTU
の組合せについて行ない,一番類似度の高い組合せを選ぶのである.この方法は飼与する

OTU の共通の柾先,(系統樹の根元) を決めることができないので,選ばれた 3つの

OTUはただ一種の形 (トポt]ジー)で結ばれる.このなかの分岐点の塩基配列は 3つの

配列から多数決原理で推定される.つまり,この方汝では系統樹だけでなく祖先塩基配列

も推定される.(Felsensteinの最尤法では,祖先配列は推定できない.)つぎに.これら4

つの配列からそれぞれの枝の長さを計算する.この計算には重複置換や転移 ･転換など考

慮した補正方法を,配列の特散に合せて利用することができる.こうして得られた枝の長

さの合計をTotalBranchLength(TBL)と呼ふ

4番目のOTUは,先ず上で求められた トポpジ-の3本の枝それぞれについて,3つ

OTUの場合と同じ様な操作を繰返し,類似性の高い順に選ばれた OTUとそれが結合す

る枝の位置を並べる.この換作のなかには,すでに位置の決っている3つOTUのそれぞ

れを未知の OTUと見倣して4番目のOTUと同じことを繰返す,内部再配置も含まれ

ている.このようにして順序付けられた OTUとその結合位置の中から,TBLの最も小

さい鼠を選んで4番目のOTUを入れた トポpジーを作る.つまり,ここで最大節約原理

が利用されるわけである.OTUが多いときには,すべての組を対象にしないで,類似度

の高い順から適当な組までについて最大節約原理を適用しても間違いは犯さないであろう.

これにより時間の短縮ができる.5番目以降も 4番目の場合と同じような操作を繰返し,

すべてのOTUが結合されるようvCする.ただこの場合,結合されるOTUが増えるごと

に上記の組の数は増加し,やがて最大になりそして減少する.この傾向はOTUの数に依

存する.以上のように,この方法は段階的に,祖先配列を求めながら系統樹を推定してい

くので,StepwiseAncestralSequenceMethod(SAS法)と名付けられた.

ところで,普通の方法では系統樹はただ-亀しか出てこない.しかし,これは,系統樹

の推定が確率的作業であることを認識すれば,不都合なことである.複数の系統樹を出し,

最も確からしいものは当事者に選ばせるべきではないだろうか.この場合生物学的判断が

優先することは云うまでもない.そこで,SAS法では複数の結果を出すことに配慮した.

この方法では,最後のOTUが結合されるときの鼠の数はN(2N-5)となるが,この中か

らTBLの小さいJl剛こ任意の数の系統樹を出せるようにしたのである.

最後にSAS法の有効性を進化モデルを用いたシミュレ-シュンで評価した.(シミュレ

-シ且ソの方法は前号の年報で述べた.)この進化モデルでは,OTUの数は 6としてい

ち.100回の独立試行を行ない,1回の試行についてTBLの小さい順V=5つの系統樹を

求めた.この結果,91回の試行について正しい系統樹がそれぞれ 5つの系統樹の中に含

まれていることが分かった.また,祖先配列については,分岐距灘の増加にともない95%

から57%の範囲で正しい配列を推定した.SAS法の有効性はもちろん用いた進偲モデル
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に大きく依存する.この場合は用いたモデルが最大節約原理に沿ったものであるため,有

効性が高くなったといえよう.(J.Mol.Evol.30:85193,1990)

(3) 種々の塩基置換様式に対する最尤分子系統樹の推定 (深海 *･舘野):最尤法によ

る分子系統樹の推定では,用いる確率モデルの中で塩基置換様式を定義しなければならな

い.塩基置換様式には一番簡単な例として,Jukes/Cantor(1969)のモデルがある.この

モデルでは転移と転換を区別していない.また,両者を区別する最 も簡単 な例 として

Kimura(1980)のモデルがある.いずれにしても,塩基置換様式は4種の塩基の割合 (堤

基割合)と転移対転換の割合 (SV率)によって決めることができる.

実際の遺伝子の塩基配列データから系統樹を推定する場合,その遺伝子の進化過程の詳

しい様相が正確に分からないので,最尤系統樹の推定には上に述べたような簡略化したモ

デルを用いざるをえない.だが,簡略化したモデルを用いることに対する正当性について

は今まで何の裏付もなされてこなかった.つまり,最尤法を利用するときの基本的注意が

見過ごされていたのである.

本研究では,簡略化が正当であるか否かを調べるため,種々の塩基置換様式を用いて得

られた核酸配列に対して,最尤法による系統樹の推定がどの程度有効であるかを検定した.

まず,コンピュータシミュレーションによって,壇々の塩基置換様式に対する配列をモデ

ル系統樹に沿った進化の産物として求める.次に,塩基置換確率モデル として Jukes/

Cantorモデルを含む種々のモデルを用いた最尤法を,シミュレーションで得られた塩基

配列に適用して,最尤系統樹を推定する･推定の有効性は,最尤系統樹がどの程度シミュ

レーションで実現された系統樹を再現するかを判定して調べられる.この判定には系統樹

の形 (rポロジー)の推定と枝の長さの推定を別々に扱った.

結果としてまず明らかになったことは,トポロジーの推定には一番簡単な塩基置換確率

モデルが有用なことである.つまり,複雑な塩基置換様式から産生された塩基配列を用い

て最尤系統樹のトポロジーを推定するときも,使用する確率モデルは一番簡単なものでよ

い.最尤法による系統樹の推定が用いる確率モデルが複雑なほど計算時間がかかるので,

この結果は時間の短縮化-の裏付も与える,最尤法は非常に計算時間がかかるという欠点

があることは (2)でも述べた.次に,枝の長さの推定は使用する確率モデルに依存するこ

とが明らかになった.枝の長さの推定には塩基割合とSV率が大きく関与するという報告

がいくつかあり,ここでもそれらの報告に沿った結果となった.ただこの場合,推定時の

過大評価あるいは過小評価が系統樹全体で一様に起るため,トポロジーの推定には余り深

刻な影響を与えないものと考えられる.これらの結果は,シミュレーションに用いたモデ

ル遺伝子やモデル系統樹に依存することに注意したい.

最後に,実際のデータについても調べてみるため,T細胞白血病ウイルスの tax遺伝

子の塩基配列を利用して最尤分子系統樹を推定した.ここで注意したいのは,この遺伝子

の進化様式をシミュレーションで用いた塩基置換様式で近似できるという保証はないこと

*深海 薫,お茶の木女子大学大学院博士取巻
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である.多分,人工的にえられるいかなる様式よりも複雑であろう.ところが,一番簡単

な確率モデルによる推定と非常に複雑なモデルによる推定が本質的に同じ結果を出したの

である.つまり,tax遺伝子あるいはこのウイルスの分子進化を論じる上で,一番簡単な

モデルが複雑で時間を要するモデルと同じ程度に有用なことが判明した.(∫.Mol.Evol.

inpress)

G.遺伝情報研究センター

当センターは 5研究室から構成されるが研究室および人員構成はまだ当初計画を満た

すには至っていない.その中,かねて公募していた昭和 63年度増設の遺伝子ライブラリ

ー研究室の助教授に小原雄治 (名古屋大学理学部分子生物学研究施設助手)が着任 した

(平成元年 3月 1日付).また,平成元年度認められた合成研究室の助手および遺伝情報分

析研究室の助手については,それぞれ公募を行い選考中である.

また,総合研究大学院大学の発足に伴い,第一期生として滴聖恵 (名古屋大学大学院農

学研究科修士)が合成研究室の研究活動に参加している.

当センター遺伝情報分析研究室において運営している DNA データバンク (DDBJ)紘

日本のバンクとして米国および欧州共同体それぞれの DNA データバンクである Gen･

Bankおよび EMBLデータライブラリーと協力関係を結び活動を続けている.その協調

の円滑をはかるために設置された国際諮問委員会の第 2回目の会議が 2月 3,4日に西 ド

イツ-イデルベルグ市で開かれ,担当の宮沢三造助教授およびセンター長として瀬野悼二

が出席した.また,3パンクは共同研究を推進するため毎年 1回担当スタッフの会合が開

かれているが,本年は 6月 18日～23日三島市において DDBJ担当で開催した.それを

磯に6月24日当研究所においてGenBank,EMBLデータライブラリーのスタッフを交

えて "DNADatabasesandGenomeProjects''について研究集会を開き盛況であった.

当センターは昨年来,全国遺伝子実験施設連絡会議の構成メンバーであるが,12月 7

日金沢市で開かれた第 5回連絡会議に宮沢三造助教授が出席した.

最後になったが,隣接して竣工 (昨年 12月5日)した放射線アイソトープセンターが

当センターと連結された.その結果,懸案の新研究棟が実現されるまでの仮処置ではある

が,4月以来,分子遺伝,人類,微生物研究部門をはじめとする多くの研究者が両センタ

ー棟に移転し活発な研究活動に参加している.

G-a.構 造 研 究 室

当研究部門では,遺伝子の発現調節メカニズムの解明を,分子生物学と生物物理学の境

界領域において,新しいオリジナルな手法をもちいて行なっている.

本年の構造研究室の研究活動は,鳴本伸雄助教授と,4月から8月まで総合研究大学院

研究生である藤岡美埠 (3月までは広島大学生物圏科学研究科後期院生,8月から--メ

ード大学生化学分子生物学部門に移籍),および5月から受託大学院生である大宅芳枝(広
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島大学生物歯科学研究科前期陵生)とで行なわれた.また,前年に引き続いて,堀内恵美

が研究を補佐した.

(lL) 固定化オペt,ソによる大腸菌 RNAポリメラーゼの転孝開始機構の析究 (嶋本 ･

藤岡):固定化オペ7,./とは,DNAに結合する酵素の反応磯稀の解明のため†こ,われわれ

が開発したもので,DNA の端にアクリルアミド等のプラスチックビーズを付けたもので

ある.この新しい方法を高速反応で用いられる手法とを組み合わせて,2つの新手法を工

夫した.1つは,反応液を 1000倍に希釈して,緩衝液成分を変化させることなくRNA

合成を停止させ,無雑している蛋白質を転写複合体から分離する,高速希釈法 (Rapiddi-

lution)である. もう 1つは,軽写反応中に基質を入れ換える基質交換法 (Substfate

swap)である.これらを用いると,転写中のRNAポリメラーゼを中心とする転写複合体

の蛋白構成や低分子化合物の要求性を調べることが可能になり,次の新事実が明らかにな

った.

大腸菌 RNAポリメラーゼは,戟軍の開始時にATPのβγ位のフォスフォジュスチル
結合を分解すること,この分解を阻害すると,長い RNAの合成が不可能になり,短いオ

T)ゴRNAが蓄積する.また,転写開始因子 qサブユニットの乾写複合体からの解離も.

ATPの βγ結合を要求した.これらのことは,RNA ポ1)メラ-ゼの反応機構において
20年来の未解決の問題の回答である.

(2) 固定化オペpソによるRNAポリメラーゼの 1分子ダイナミクス (略本):固定

化オペ72ソのもう一つの利用法は,光学顧徴鋲と画像処理装置を用いて,直接 RNAポリ

メラーゼのDNA上の動きを検出するというものである.強力な蛍光プローブを活性を像

持したままポT)メラーゼに付けることと,DNA を決められた方向に直線状に固定するこ

とが,この計画の技術的由難であったが,2つともほぼ解決することができた.

(3) ユワト1)肱強膜鉄雄芽細胞増殖因子の遺伝子ク.l-エソグ (略本 ･藤岡･大宅)二

･=･ワト1)広強膜撒錐芽細胞から分泌きれる･オートクライン増殖因子 SAFIは,150fLm

の層状構造を形成する強膜の形成に大きな役割を果たすことが予想される.増殖因子の空

間分布と細胞増殖のダイナミクスという観点から,当研究室で将来計画のひとつとして,

その精製と構造解析を進めてきた.本年は,大量調製のための新たな精製法を確立した.

6-b.組 換 え 研 究 室

組換え研究室では,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,助教

授池村と助手松本を中心として右楕芙美恵,小坂洋子,土星里枝が研究補助業務を行い,

年度の後半より和田健之介 (富士通国際情報社会科学研究所)が受託研究員として参加し

た.本年度の研究は,重点額域研究 (I)｢進化学的視野を持つ分子遺伝学的研究｣(武藤豆

代表,地相が分担者),重点領域研究 (Ⅰ)｢遺伝暗号の可変性｣(大沢省三代表,池村が分担
者),重点領域研究(Ⅰ)｢コドン選択｣(池村が代表者),重点領域研究 (I)｢RNAの新しい幾

能に関する研究｣(岡田典弘代表,松本が分担者),奨励研究 (A)｢ヒト染色体バンド構造と
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遺伝子蜂毒配列の関係の解析 (松本))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,岡田典弘筑波大学助教授を代表に,｢染色体ノミソド構造と溝伝子峯
基取列,反復配列との関係の解析｣に.関して実験的ならびに理論的研究を行った.

地相はイタリアのローマで行われた FEBS第 19回大会 (7月 2-7日)に参加し,

｢Globalvariationin-G+CcontentalongvertebrategenomeDNA;Possiblecor･

relationwithchromosomebandstructure｣との題目のもとに講清を行った.イタ1)ア

-の海外出張の期間は7月1日より7月9日までである.

(1) 高等脊椎動物染色体 DNAの巨大 G+C含量モザイク構造の研究 (池村):高等

脊椎動物のゲノムに関する種々の側面からの研究は,それらゲノム上に巨大なG+C含量

モザイク構連が存在することを示唆している.本研究室では,このモザイク構造の実体を

塩基配列レベルで明らかにすることを目的に,GenBankに収録されたヒト遺伝子塩基配

列を遺伝子座の順に寵列させ,G+C含量分布を解析している.この方針に沿った網羅的

な解析より,500kb程度以内に連鎖する遺伝子塩基配列はほとんどの場合,似た G+C

含量を持つとの一般的性質を兄いだした.G+C含量モザイクの構成単位が,ヒトゲノム

の場合,数百 kb以上であることを示している (論文投稿中).

(2) 高等脊椎動物染色体に関する光学頭数鏡レベルの知見と分子レベルの知見を総合

する試み (池村):上記の巨大 G+C含量モザイク構造が,分裂中期染色体で観察される

G/Qや R染色バンド構造と関係するとの可能性が示唆されている,光学顕微鏡レベルで

観察される知見と塩基配列レベルの知見との直接的関係の有無を解明する 目的で,Gen-

Bankのヒト遺伝子塩基配列と染色体バンド構造との関係を解析した.本年度はコドン3

文字目が鍍著にGとCに偏る遺伝子 (コドン3文字日が 80%以上の G+C%)を中心

に網羅的に解析したところ,それらが分染色法で Rバンドとしての性質が特に強調され

る部位 (光顕レベルで G+C含量が最も高いと想定されているTバンド部位)に存在す

ることが示された.これらの部位は染色体の末端の Rバンド部位や内部の mitoticchi･

asmaを作り易いRバンド部位に集中する債向にあり,その生物学的意味は興味深い.

(3) 巨大G+C含量モザイクの境界部位の分子レベルでの構造解析 (松本 ･小坂 ･池

村):本研究室の前年度までの研究より,ヒト主要組織適合性抗原遺伝子領域のクラス ⅠⅠ

と IIlの境界額域に G+C含量の巨大モザイク構造の境界が存在することが推定されて

いる.モザイク境界部位の構造を分子レベルで解明する目的で,東海大学医学部の猪子研

究室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クローン化遺伝子の構造解析をおこなっている.現時点で,そのモ

ザイク境界を 150kb以内にまで限定できており,さらに遺伝子歩行を続けている.上記

の実験的研究と並行して進めているコンビa.-タ解析により, ヒト染色体の Ⅹq28上の

F8CとG6PDの間 (300kb程度)にも,巨大 G+C含量モザイクの境界が存在するこ

とが示された.

(4)遺伝子コドン選択パターンの網羅的解析 (和田･土星 ･石橋 ･池村):1986年と

1988年に続き,今年も雑誌 NucleicAcidsResearchより,コドン選択パター.ソの網羅
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的解析に関する依頼を受け,進化遺伝研究部門の五候堀助教授との共同研究として,Gen･

Bank(Release62)を解析し,10533遺伝子のコドン使用を算出した.塩基配列の解析の

進んだ約 80の生物種については,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.18,supplementに印刷中である.このコドン

使用の網羅的解析のデータは,米国ロスアラモス研究所の作成している,｢分子生物学に

関するデータべ-スのデータべ-ス｣LiMBデータべ-スに登録されており,諸外国の研

究機園より配布の希望がきている.本研究室の業務として,本格的な定期配布を計画して

いる.

(5) 核酸の二次元高分解能分離法の開発 (池村):コドン選択パターンの研究,特に徴

生物のコドン選択バク-ンを決める要田の研究においては,細胞内 tRNA分子種の量比

を定量する事が重要となる.我々の開発してきている二次元ゲル電気泳動法を用いること

で,大腸菌,サルモネラ菌,枯草菌,霊菌,マイコプラズマ,ショウジョウバエ,ニワト

リ,ネズミについて,大部分のtRNA分子種の分離が可能となった.ゲル組成を選択する

ことで,1000塩基長程度までの RNA分子種を高分解能に分離することも可能となって

いる.詳細は,MethodsinEnzymologyVol.180(RNAProcessing,PartA),pp.14-

25(1989)に発表している.

G-C.合 成 研 究 室

合成研究室では,助教授鹿瀬 進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.遺伝突放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,総合研究大学院生命科学研究科浦 聖息 静岡大学大学院理学研究科水谷三津子

中国農業科学院蚕業研究所講師孫 冠誠,研究協力員岡田浩一が研究に参加した.研究布

佐員として石川隆子,見原淳子,渡辺たつのが研究を支援した.また,｢アデノウィルス初

期遺伝子の転写制御機構の解析｣(代表者:東京大学医学部 半田 宏),｢SLE患者血簸

中の抗原 DNA の分子遺伝学的解析｣(代表者 ･秋田大学医学部 寺田邦彦),｢晴乳動物

細胞のDNAトポロジーに関する研究｣(代表者:広島大学医学部 岡田浩佑)を組織し,

共同研究を行った.

本年度の研究は,文部省科学研究費重点研究 "細胞複製"(1)｢染色体の磯能領域｣(鹿

瀬),重点研究 "転写制御"(1)｢スーパーコイル形成Q=よる転写制御機構｣(鹿瀬),重点研

究 "シSlウジ三ウ,:ェ''(2)｢Fushi･tarazu遺伝子の調節商域に結合するタンパク田子の

解析 (上田･鹿瀬),がん特別研究 (1)｢Trans･acting遺伝子の機能と細胞のがん化｣(庶

瀬),がん特別研究 (1)｢DNA トポイソメラーゼを標的とした化学療法開発のための基碑

的研究｣(鹿瀬),総合研究 B｢染色体構造と挙動の分子生物学的アプローチ｣(鹿瀬)の支

援を仰いだ.

(1) 真核生物の DNA超らせん化因子に関する研究 (太田･岡田･鹿瀬):カイコ後

部絹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(Hirose,S.andSuzuki,Y.(1988)Proc.Natl.Acad.Sci.USA85,718-712).こ
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の活性を精製したところ,DNA トポイソメラーゼ ⅠⅠと分子量 50kI)の超らせん因子か

ら成ることが判明した.完全に精製したトポイソメラーゼ IIと超らせん化因子を用いた

DNA超らせん形成反応は次のような興味ある特性を示した:①比較的大量のトポイソメ

ラーゼ ⅠⅠと超らせん化因子を必要とする,②ATPを必要とし,γ位のリン酸が水解でき
ない AMPPNPや ATPγSでは代替できない,⑨KClの至適沸度は 50mM で,超ら

せん DNA の弛緩活性や,knottedDNAの unknotting活性で調べた DNA トポイソ

メラーゼ ⅠⅠの至適 KCl濃度 120mM では全く活性が検出されない,④DNA トポイ

ソメラーゼ ⅠⅠの特異的阻害剤である VP･16に超感受性で, トポイソメラーゼ ⅠⅠの

knottingや,Catenation活性を抑える濃度 (20pg/ml)の 100分の 1で阻害がみられ

る,⑤反応により生じた超らせん構造はDNAトポイソメラーゼⅠにより容易に弛緩する.

(2) 真核生物の遺伝子発現制御 (鹿瀬 ･水谷 ･太田･浦):フィブロイン遺伝子や,ア

デノウィルス後期主要プ12モーターからの転写は鋳型 DNA の超らせん化により活性化

されるが,Hsp70遺伝子の転写は DNAのトポロジーによって影響されない.フィブロ

イン遺伝子の場合には鋳型 DNAの超らせん化により,転写の律速段階である開始複合体

形成が促進されるために転写が活性化されるこ とが知 られ てい る (Tabuchi,H.and

Hirose,S.(1988)J.Biol.Chem.263,15282-15287).そこで,HeLa細胞核抽出液から

開始複合体形成にあずかるTFIIB,TFIID,TFIIEと RNA ポリメラーゼ ⅠⅠを部分精

製し,それに完全に精製した DNA トポイソメラーゼ ⅠⅠと超らせん化因子を加えて解析

した.その結果,フィプT,イン遺伝子とアデノウィルス後期 主要 プ ロモ -クーでは

TFIID (TATA ボックス結合因子)のプロモーターへの結合が開始複合体形成の律速段二

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判明した.一方,

Hsp70遺伝子ではTFIIDのプロモーター-の結合は DNAのトポロジーにかかわらず

速やかに起きることが明らかとなった.これらの結果は Hsp70遺伝子のように刺激によ

って速やかに転写が誘導される系と,発生･分化やウイルス増殖過程で発現が誘導される

系で転写調節の様式が大きく異ることを示している.

(3) カイコBmftzFlおよび,その結合部位をもつ遺伝子の研究 (上田･孫 ･鹿瀬)ニ

発生における形態形成の機構を分子レベルで解明する目的で以下の研究を行った.シ=ケ

ジョウ,:ェの fushi.tarazu遺伝子の転写調節に関与するタンパクftzFlに相当するカイ

コの田子 BmftzFlが後部鵜糸腺抽出液中に存在することを見出し,種々のクロマトグラ

フィーを用いて完全に精製した.精製したタンパクの部分アミノ酸配列を決定したので升

応するオリゴヌクレオチドを合成し,BmftzFlの C･DNAをクローニングする予定であ

る.一方,BmftzFlのターゲットとなる遺伝子についても研究を進めた.ショウジョウ

バェfushi-tarazu遺伝子に相当するカイコの遺伝子を調べれば,BmftzFlの結合部位が･

みつかる可能性が高いと考え,カイコのゲノムDNA ライブラ1)-からfushi-tarazu遺

伝子にホモロジーのあるクp-ソを釣りあげ,その塩基配列を解析した.その結果,ショ

ウジョウバェの fushi-tarazu遺伝子とは全体として塩基配列がかなり異るが,BmftzFl

の結合部位と高いホモロジーのある配列が見出された.この領域をプT2-プとしてノーザ
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ン-イブ1)ダイゼ-ショソを行ったところ,中部および,徒部網糸腺で転写されているこ

とがわかった.

(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 ･東淑):マウス第 Il

染色体にはホメオボックスを持つ遺伝子IIox2.1-2こ7がクラスターをなして存在し,発

生における形燈形成に関与していると考えられている.Elox2遭伝子群の発現南都につい

て調べる目的で以下の研究を行った.マウスtF9細胞をレチノイソ葡処理すると,姐 前

には検出されなかった Hox2.1および,Ho濫2.3mRNAが出現した.Ho光2.1遺伝子

の発現は DNA トポイソメラーゼ ⅠⅠの特異的阻幸剤 VP･16により抑えられ, レチノイ

ン酸による発現誘導に m Aの高次構造が関与していることが示唆され忠.DNA とトポ

イソメラーゼⅠⅠの共有結合中間体を固定することに.より,トポイソメラーゼⅠⅠの結合部

位を探索したところ,Ho光2.1遺伝子の近傍には検出されなかった.現在,′くルスフィ-

ル ド電気泳動を駆使してHox2クラスター全域にわたってトポイソメラーゼⅠⅠ結合部位

のマッピングを行っている.

(5) アデノウイルス初期遺伝子の転写制御機構の解析 (半田･鹿瀬):アデノウイルス

玉4遺伝子の上流域にはE4TFlおよび,E4TF3と名付けたタン′1クが結合し,エソ-ソ

サーとして機能する.これらの田子の C-DNAをクローニングする目的で,精製したタン

パクの N末端アミノ酸配列を詞べたが,N末端がブロックされていて配列を決定できな

かった.その他,アデノウイルス E4遺伝子の転写に関する研究を行った (Handa,H.

etal.(1989)FEBSLetters249,17-20).

(6) SLE患者血衆中の抗原 DNAの分子生物学解析 (寺田･鹿瀬):I)NAを抗原と

する SLE患者血衆から抗体･DNA複合体を分離し,DNA を抽出してクローニングし

た.得られたクローンの塩基配列を解析したところ, トランスポゾンTn3の β･ラククマ

-ゼ遺伝子や大腸菌 metK遺伝子の一部と高いホモロジーをもつクローンが存在した.

SLE患者血紫中の免疫複合体に細菌由来の DNAが存在することは,抗原 DNAの起源

について重要な示唆を与えるものと考えられる.

(7) 晴乳動物細胞の DNA トポT,ジーに関する研究 (岡田･鹿瀬):マウス FM3A

細胞から分離した VP･16耐性変異株および,野生株よりDNA トポイソメラーゼ ⅠⅠを

精製し,比較した.その結果,超らせん DNAの弛緩活性では両者にほとんど差がなかっ

たが,Catenation活性については変異株由来の#素の方が野生株の酵素よりも VPl16に

よる阻害に対し抵抗性を示した.従って,この耐性株ではトポイソメラーゼ ⅠⅠ遺伝子自

身に変異が起きているものと推定される.

G-A.遺伝情報分析研究室

当研究室 (宮沢･林田)紘,遺伝情報の研究及びI)NAデータバンクの運営 (データベ

ース構築,検索,解析プログラムの開発,データベースの配布と計算枚のオンライン利用

のサポート,ニュースレターの出版等)に従事_Lた.

1989年 2月 3月～4日EMBL(西独,-イデルベルク)で第二回データバンクのた
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めの国際酪問委員会が開かれ DDBJを代表して宮沢が参加した.また 6月 19日-23日に

各データノミンクのス8ッフを迎えデータバンクの実務協議が三島の遺伝折で朗かれた･議

雇は関係データベースへの移行スケジュル,データベースの同一性を如何にして保つか,

研究者自身によるデータ入力のための支援ソフトウエア,データ収集における地域分担方

式への移行等である.またこれを機会に 6月 24日 DNA Database5andGenome

Projects研究集会をもった.

(1) 日本 DNAデータバンクPDBJ)活動

(i) ニュースレターの発行 (宮沢･林田):DNA データバンク活動の報告のため,

1989年 3月ニュースt,クーN0.8を発行した.今年度 466部乾布した･

(主i)DDBJ計算機利用デモンス トレーション:10月 23日-24日癌学会 (宮沢 ･林

田)で計算横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.また 11月 3日～6日生化学学会 (瀬野センター長),11月 29日～12月

2日分子生物学会 (林田)ではデータバンク利用のための資料を配布した･

(iii) DNAデータベースの導入 (宮沢･林田):米国からGenBankデータベース,吹

州から EMBL,Swi昔SProtデータベースを磁気テ-プで取 り寄せ,希望者に配布してい

る.磁気テープの配布総数は 450本である.

(iv) DNAデータベースの構築 (宮沢 ･林田):1989年 1月に4版 (302ェントリー,

535,985塩基),1989年 7月に 5版 (395-ソト1)-,679,378塩基)をリリースした･

データ収集の地域分担方式に向け,Genbank担当の論文雑誌についてもデータの入力処

理を 10月から開始した.今後合意ができ次第 EMBL担当の論文雑誌にも拡大する計画

である.

(V)DNA デ-タ入力,管理システムとデ-タ検索システムの構築;ネットワ-クデ

ータベースサーバー機能と電子メールによるデータベースの自動更新機能の追加 (宮沢):

データベース検索ソフトウェア FLAT にコマンドを電子メールで送付することによりデ

ータベースを検索することが可能なネットワークデータベースサーバ一枚能と電子メール

vt_よるデータべ-スの自動更新機能を追加した.それに伴い,TheManualoftheFlat

DatabaseandSequenceAnalysisSystemforDNAandProteins,version1.2をリ

リースした.現在 DDBJが用いているフラットファイルデータペースのための DNA デ

Japan:PresentStatusandFuturePlans''として発表した.

(vi) 関連データベース (HGML)への利用の機会を提供:エール大学の計算機を用い

公開されているHumanGenomeMappingLibraryデータベースへのアクセスをDDBJ

利用者に提供.

(2) Basigin,anew memberoftheimmunoglobulinsuperfamilyofbroad

distributionhasstronghomologywithboththeimmunoglobulinVdomainand

*鹿児島大学医学部
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thebeta-chainofmajorhistocompatibilitycomplexclassIIantigen(T.Miyauchi,

T.Kanekura,A.Yamaoka,M.Ozawa,S.MiyazawaandT.Muramatsu):マウス

においてLotustetragonolobusagglutinin(LTA)は earlyembryoniccellsへ結合す

るがその結合部位の蛋白質の一つとして単離された basigin と名付けられた糖蛋白質が

Immunoglobulinsuperfamilyの一員であることがアミノ酸配列の類似性から示唆され

た.輩白質部分の分子量は約 30,000と推卸され,majorhistocompatibilityclassII

antigenの betachain,及び Immunoglobulinの variabledomainと強い類似性を持

つ (各 約々 120塩基と80塩基の)配列を含む.また保有されている二つのシステイン残

基間の残基数 (62残基)は Immunoglobulinのvariabledomainの場合より短くcon-

stantdomainの場合より長い.免疫グロブリン遺伝子族の進化を考える上で興味深い蛋

白質である.

(3) Nucleotidesequencesofimmunoglobulin-epsilonpseudogeneinmanand

apesandtheirphylogeneticrelationships.(Ueda,S.,Watanabe,Y.,Saitou,N.,

Omoto,KりHayashida,H.,Miyata,T.,Hisajima,H.andHonjo,T.):ヒト科に展

する 3雀のサルとヒトの系統関係を明らかにするため,免疫グロブリン IgEの heavy

chainconstantregionの偽遺伝子であるEpsilon･3遺伝子の配列の解析を行った.この

遺伝子は Processedtypeの偽遺伝子で,この遺伝子に働く機能的制約は考える必要がな

く,生み出されると同時に機能を失ったことが明らかという点からも系統樹を作成するの

に都合の良い遺伝子である.我々の解析の結果,以前からいろいろな議論のなされている

問題であるヒト,ゴ1)ラ,チンパンジーの系統関係は従来からの分子進化学的知見と一致

し,ゴリラがヒトとチンパンジーの共通の祖先から分かれた後ヒトとチンパンジーが分岐

したという結果を得た.この結果は統計的には有意ではないが,従来からの分子進化学の

知見を補強する一つの新しいデータである.

Gl.遺伝子ライ1ラリー研究皇

3月より,小原雄治助教授が担当教官として着任し,永田妙子が研究補助業務をおこな

った.

本研究室では,遺伝子ライプラT)-の構築,管理,配布という業務と,このための新し

い方法論の開発を行い,並行して,遺伝子ライブラリーを活用して動物発生過程の遺伝子

発現ネットワークの解明をめざす研究を始めている.

(1) 大腸菌遺伝子ライブラリー (小原 ･永田):小原が名古畳大学在職中に作成した

大腸菌ゲノムの遺伝子ライブラリーの維持,配布,情報収集及びそのデータベース化を行

っている.このライブラリーの特色は,個々のクローンについて詳細な制限静索地図が作

成されており,これをもとに,大腸菌全ゲノム 4700キロ塩基対が,互いに少しずつオー

バーラップするクローンでおおわれていることである.遺伝地図との対応づけができてい

るので, ゲノム上のあらゆる場所へのアクセスが非常に容易になった.1-数クp-ソを

詞べればよいからである.本研究室では,総数 3400タロ-1/の中から十分な重なりをも
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ってゲノムをカバーする.476クローンを選び出し,これを ｢ミニセッH としてリクエ

ストに応じてきた∴本年末までに総数 276件,のべ約 34000クローンを送付した.国別

内訳は,アメリカ,129件,日本,61件,イギリス,24件,西 ドイツ,11件,スウェー

デン,9件,フランス,7件,オーストラリア,5件,カナダ,4件,ソ連,インド,デン

マーク,各 3件,東 ドイツ,ポーランド,中国,シンガポール,スペイン,イスラエル,

各 2件,オーストラT)ア,スイス,ユーゴスラビア,アイスランド,ベネズエラ,各 l件

と,全世界に及んでいる.このライブラリーを用いた研究成果も続々と発表されており,

又,種々の情報も寄せられているので,これらをまとめた.大腸菌ゲ/ムデータベースの

作成を進めている.このために,所内から宮沢三造助教授の協力を仰いだ.

ミニセットクローンをプロットしたメンブレンフィルターは大腸菌遺伝子のマッピング

に非常に有用である.各方面からその配布が切望されていたが,本年,宝酒造 (秩)によ

る製造,販売計画が進み,試作品の作成に至っている.この計画については,分子遺伝,

石浜教授の仲介の労を仰いだ.

小原は,神奈川県大磯で行われた国際ワークショップ｢ヒトゲノムへの分子アプローチ｣

(3月 15-19日)に招かれ,｢大腸菌のゲノムマップ｣との題目で発表を行った.又 5月
には,HUGO (国際専門家会議ヒトゲノム機構)の初代会員に選出された.

(2) 線虫 C.elegansの遺伝子ライプラ1)- (小原):C.elegansは,体細胞総数約

1000個というシンプルは体制でありながら,神経,筋肉,消化器,生殖器など動物として

基本的な体制をもっている.体が透明であるので,個々の細胞を直接頗徴鏡下で観察する

ことができ,卵から成虫に至る全細胞系譜が記述されており,動物発生のすく-れたモデル

材料である.又,ゲノムサイズが100メガ塩基対と比較的小さく,遺伝解析が進んでいて,

総数 5000-10000と考えられる遺伝子のうち,すでに 800を越す遺伝子座が同定されて

いることなど,全遺伝子解明が現実味をもつ系である.これらを背景に,1983年頃から,

英国 MRC の Sulston らは,C.eleganS ゲノムをコスミドライブラリーでおおいつ

くそうというプロジェクトを進めてきた.小原は 1988年 2月から渡英し,彼らと共同研

究を行ってきた.本研究室着任後も 4月より再度,英国へ 10ケ月間出張した.

この共同研究ではコスミドライプラ1)一に加え,YAC(酵母人工染色体)ライブラリー

を用いた結果,ゲ/ムの約 80% の領域がクローンの集まりでカバーされ,実質的完成に

近づいた.大腸菌の場合と同様,YACのミニセット(1000クローン)をプロットしたメ

ンブレンフィルターが英国で作成中である.又,本ライブラリーを用いて全ゲノムの塩基

配列を決定する計画が開始される.小原は 5人からなるアドバイザー委員の 1人として

計画立案に関与した.

本ライブラリーのデータベースは遺伝所のコンピューターに移植し国内の研究者の利用

に供する予定である.

(3) C.elegans膝発生過程の遺伝子発現ネットワークの解析 (小原):こののテーマ

を研究する上での常とう手段は,突然変異株を分離して,その遺伝子の機能,性質を解析

することである.C.eZegansでも後肢発生については,生存可能な突然変異株が多く得ら



92 国立遺伝学研究所年報 第 40号

れ 研究が進んでいる.しかし旺発生については,変異株の多くが致死となり,又最終形

潜が必ずしも遺伝子磯能と対応がつかないため,発生の格好のモデル系でありながら,連

伝子レベルでの研究は遅れている.

そこで,遭伝子ライプラ1)-,物理地図を活用した前記とは逆のアブp-チを始めた･

即ち,まず旺の特異的なステージで強く発現が見られる cDNA クローンを系統的に単離

し,次いで,物理地図を用いて染色体上の位置を決め,既存の変異株との対応づけや,当

畝傍域の欠失変異株の作成などにより,生物機能を詞べるものである.このために,各期

の旺 1個ずつからcDNAを増幅する方法を開発し,これを用いて,cDNA ライプラT)-

の中から特異的発現を示すクローンを選択した.予備的実験で,第 1卵割後 1.5時間 (原

腸陥入期),7.5時間 (形懸形成期)に特異的に発現するクローンを得た.insitu-イブ

リダイゼ-ション法で発現細胞系譜の同定を行い,興味ある発現様式を示したならば欠失

変異株の作成を試みる予定である.又,normalizeされたcDNAライブラリーを作成し,

それらを上記の方法で系統的に分類し,最終的には文字通りの ｢遺伝子ライブラリー｣確

立を日ざしている.

H.放射線アイソトープセンター

昨年 (昭和 63年)4月発足した当センターの研究活動は以下の通りである.受託研究

員としては,森本 真 (協和醸酵),田名辺 幸 (東洋醸造).昭和 63年 12月竣工した

新 RI棟は,翌平成 1年 3月活動を開始した.

(1) 枯草菌 secA遺伝子の胞子形成開始における役割 (定家):栄養源の枯渇 (C,N,

P源の劣化)に直面すると枯草菌は細胸分裂を止め細胞壁の合成を伴わない不等分裂を起

こし,1つの細胞の中に大小 2つの細確を作る.2つの細胞に振り分けられた染色体上の

遺伝子にはその発現に差が生じ 大きい方の細胞 (母細胞)の助けによって小さい方の細

胞 (準胞子)が胞子へと分化する.この過程が詳細な分子遺伝解析の対象としてとりあげ

られてからほぼ 30年ほどたつ.この間に 7つの逐次的な形摩変化の素過程を特異的に触

媒する 50あまりの遺伝子群が同定された.これらの遺伝子のうちいくつかのものはここ

数年の間に構造解析されるようになってきたが,栄養増殖期にみられない RNA合成酵素

のシグマ田子の遺伝子や胞子コ-ト蛋白の遺伝子などその実体が明らかにされたものは数

少ない.更にこれまでの研究が胞子形成期特有の遺伝子群の解析に重きをおかれてきたた

めに,細胞増殖にとって基本的な遺伝子の胞子形成にかかわる畿樺が明らかにされてこな

かった.

胞子形成過程の中でもその開始畿溝は謎を秘めているが,栄養増殖の停止と不等分裂の

開始を説明できるものでなければならない.この形態変化を説明する手段として細胞分裂

を司る遺伝子が不等分裂KいかK関わっているかを知ることが重要である.そこで細胞分

裂の開始を司る4つの遺伝子について胞子形成初期の形質を調べた.div･12遺伝子は胞

子形成初期の形質 (コンビテ./ス)にはあまり影響しないが胞子形成には必要であること



研 究 の 概 要 931

から,多分泡子形成後期のペプチドグ1)カ1/などの合成に必要なのであろう.残るきつの

辻伝子,div･31,div･341,div･355は胞子形成初期の形質に必要でかつ胞子形成にも必要

であったので多分不等分裂にも粥与しているものと患われた.このうち､div･

皮 (30度),中間の温度 (37度),非許容温度 (42度)で比較的明瞭な温度Sis

は許容渡

の多面的

形質発現を示したので,この遺伝子に注目して解析を進めることとした.

div1341変異株は複雑な形質を示す.細胞増殖にあまり影響のない 37度において,形

質転換能 (コンピテンス)の著しい低下,菌体外酵素の分泌の停止,自己分解能の欠損,

胞子発芽時の細胞壁構築の異常がみられる.更に面白いことには胞子形成培地では胞子形

成が不能となるが,胞子形成抑御培地では胞子形成の頻度が高まる.これらの ことか ら

div･341遺伝子は菌体外辞素や細胞分裂に必要な蛋白も含めた蛋白の分泌に必要で,細胞

表層の構築に重責な働きをしていて,増殖と分化の調節にも深く関わっているものと思わ

れる.

この遺伝子は 払VrAとsacUの中間にあり形質転換で強く1)ンクする.sacUの突然変

異には菌体外酵素の分泌を著しく高めるものと抑潮するものとが知られていたが,最近に

なってこの遺伝子はシグナルトランスダクションに関与する 2因子制御系の遺伝子であ

ることが分かった.この遺伝子の突然変異のうち分泌を高めるものは,コンピテンスや自

己分解能も阻害するが,胞子抑制培地では著しい高頻度の胞子形成を示す.この種の突然

変異とdiv･341を組み合せてsacUのdiv･34lvこ対する影響を調べると細胞増殖の速度

や胞子発芽の異常が是正される.この形質からsacUはdiv･341の制御遺伝子で,栄養増

殖期にはdiv･341の発現はある一定量に保たれているが,栄重源の枯渇に伴ってdiv-341

遺伝子の抑制解除か活性化を行い,蛋白分泌と分化の誘導を行うものと考えられた.さら

にdiv･3ilは自己制御系でもあるとおもわれる.

この遺伝子の野生型DNAをク.,>-ン化しシークエンスしたところ大腸菌のseCAと非

常に強い相同性を示した.大腸菌の seCA遺伝子は細胞の増殖と蛋白の分泌に必要であり,

今までのところ他には類似の遺伝子が大腸菌自身や辞母にも知られていないことから,柿

草菌の div-341遺伝子は大腸菌の SeCA遺伝子に対応するものと思われる･上に述べた

div･341の詩形質は secAの持つ検能で説明され得る.大腸菌は胞子分化しないが枯草菌

は対数増殖末期になって胞子へと分化する.secA 遺伝子の増殖と分化における役割を明

らかにするのには枯草菌の系が一番進んでいるのでこの点に重点をおいて解析を進めてい

る.(J.Bacteriol.153:813,Mol.Gen.Genet.190:176,J.Bacteriol･163:648,Jpn.

∫.Genet.64:111参照)

Ⅰ.実 験 圃 場

実験圃場は,4月から前圃場長の井山助教授が遺伝実験生物保存センター長に就任し,

育種遺伝研究部門の森島教授が薪周場長となサた,=助手ヰ村は,イ ネを材料とした分子遺

伝学的研究を独自に進めるとともに,岩手大学農学部の浄妻教授および植物工学研究所の
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島本 ･経塚研究員と共同研究をおこなった.昭和 26年 8月以来,実験植物の栽培管理を

おこなって研究を支援してきた玉井技官が定年を迎え,代わって青田技官が植物 ･微生物

丑長として田村,芦川,永日技官の協力のもとに関連研究部門の圃場や温室における実験

材料の栽培 ･管理をおこない,それらの研究活動を支援している.さらに,サクラやアサ

ガオの系統保存琴務を分担しておこなっている･井山助教授 ･田村技官は共同して遺伝軒

に保存している 260系統あまりのサクラを解説した写真集 ｢遺伝軒の桜｣を編さんした.

.(1) 植物 ミトコンド1)ア-のタ-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1)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おこなっている.

タバコ(N.bLumbaginifolia)のATP合成酵素 β･サブユニットのミトコンドリア-の

シグナルとなっているアミノ酸配列をもとに DNA 配列をデザインしてクーゲッティ1/

グシグナルをコードする DNA 断片を合成した (年報 39号).現在,合成したシグナル

配列のクーゲヅティング横能をアッセイす るためにレポーターとして β･グルキAPニダ

ーゼ(GUS)遺伝子をつなぎ,カ1)フラワーモザイクウイルスの35Sプpモーターとノバ

リン合成酵素遺伝子のターミネータ-からなるカセットに組み込む.そして,これらの融

合遺伝子をイネやペチュニアなどから調製したプTZトブラストにエレクトロポレーション

法により導入してトランジエソトあるいはステイプ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t)アへのクー

ゲッティングに必要かについて検討している.

この研究の一部は文部省科学研究費補助金 ･奨励研究 (A)｢作物 ミトコンドリアへのク

ーゲッティングシステムの開発｣および植物工学研究所からの支援を受けた.

(2) ダイズの致死突然変異体の解析 (中村 ･小田中〇･海妻○):岩手大学農学部の海

事教授によってダイズ (ワセスズナリ)のγ･線照射後代から種子タンパク質 7Sグロブリ

ンの α-および β･サブユニットを欠失した突然変異体が選抜された.この変異体は発芽か

ら本葉展開までの間に死んでしまう (幼苫致死)ので,種子タンパク質遺伝子と共にホメ

オテックな遺伝子も欠損しているものと考えられる.ダイズは発芽能力を損なうことなく

澄子の一部を削り取ってタンパク質を解析することができる (半粒法)ので,この変異体

の-テT2個体の自殖後代の種子タンパク質をSDS･PBGEで解析することにより種子タン

パク質に関する遺伝子型を判定したところ,野生型:-テ12:欠失ホモの分離が3:4:1と

いうこれまで植物において報告されたことのない分離比を示すことが明らかになった.普

た,種子タンパク質に関する欠失ホモ個体は必ず幼苗致死を皇した.

私たち

なわち遺芸

,この異常なメンデル分離を説明するために次のような仮説を考えている.す

子塾 (Aa)の-テロ個体に生じる雌雄いずれか一方の生殖器官において (A)お

よび (a)配偶子の分離が 3:1となり,もう一方の生殖器官において 1:1に分離するこ

とを仮定するならば,3:4:1の分離が説明できる.現在この収説を証明するための実験を

*植物工学研究所 ○岩手大学農学部
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計画している.特に遺伝子欠損領域に特異的なDNAプローブの作成が必須である.

この研究の一部は研究所共同研究 ｢ダイズ致死突然変異体の分子遺伝学的解析｣の支援

を受けた.

(3) イネの幼甫致死突然変異体の分離 (中村):突然変異原処理によるイネの変異体

の探索は早くから行われてきたが,選抜の目標が農業上有益な形質に限られていたので,

分子遺伝学的な解析の対象となる変異体のコレクシきンはそれほど多くないのが現状であ

り,最近その重要性が認識されつつある.本研究室ではこのような認識に基づいて,イネ

のγ一線処理後代から幼苗致死を呈する個体を分離する系統の選抜を開始した.イネは-チ

ロ個体を数年にわたって維持 (株保有)できるので,植物の中で致死の遺伝現象を扱うに

は適していると考える.

(4)イネのRNAポリメラーゼ遺伝子の単離 (中村):分子遺伝研究部門 (石浜教授)

では原核生物および真核生物の RNA ポリメラーゼ遺伝子の構造と機能に関して一連の

研究をおこなっているが,本研究室ではこのプロジェクトに参加してイネのRNAポ1)メ

ラ-ゼ遺伝子のクp-ニングをおこなっている.
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V.研 究 活 動
A.研 究 集 線

I)著書 ･分娃執筆

Aoki,K.:Asもiftingbalancetypemodelfortheoriginofculturaltransmission.

In"PopulationBfologyofGenesandMoLccules"(N.Takahataand

J.F.Crow,eds.),1231137,Baifukarr,Tokyo,1990.

Ayusawa,D.,Yamauchi,M.,Shimizu,K.,Seno,T.andMatsuhashi,M.:Two

typesofmouseFM3Acellmutatntsdeficientin5･aminoimidazole･4･

carboxymideribonucleotidetransformylaseandtheirtransformants

isolatedbyhumanchromosome･mediatedgenetransfer.I･n"Purinc

andPyrimidineMetabolism inManVI,PartA:ClinicalandMole･

cularBiology"(Mikanagi,etal.,eds.),PlenumPress,NewYorkand

London,537-542,1989.

藤沢故事:再生の分子生物学."シ1)-ズ分子生物学の進歩 8.細胞コミュニティの形成"

(日本分子生物学会編),180-191,丸善,1989.

Gojobori,T.,E.N.Moriyama,andM.Kimura:Statisticalmethodforestimating

sequencedivergence.In4lMethodsinEnzymology",(R.F.Doolittle

ed.),AcademicPress,Inc.,Orlando,Florida,(inpress).

Gojobori,T.,andE.N.Moriyama:MolecularphylogenyofAIDSvirusesandits

applicationtovaccinedevelopment.In"Po♪ulaiionBiologyofGenes

andMolecules"(N.TakahataandJ.F.Crow,eds.),Baifukan,Tokyo,
1990.

五候裾孝,石和貞男:"集団遺伝学一遺伝子はどのように進化するか",放送大学教育振興

会/日本放送出版協会,1989.

五候堀 孝:比較分子進化."岩波黄塵一分子生物科学.3.生物の歴史"(木村資生,大沢

省三編),岩波書店,1989.

五候堀 孝:"統計学辞典"新版,項目｢遺伝学｣担当,東洋経済新報社,1989.

Ikemura,T.･.PurificationofRNAmoleculesbygeltechniques.In"Methodsin

Enzymology.Vol.180RNA Processing.PartA",14-25,Academic

Presslnc.,1989.

池村 淑 道:コドン使用."シ1)-ズ分子生物学の進歩 1.DNA の構造と動態"(日本分

子生物学会編),217-244,丸善,東京,1989.

池村 淑 道:組成分析から一次構造-一核酸."新基礎生化学実鼓法,一次構造''(中悔ら

編),16-23,丸善,東京,1989.
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今 村 孝:南山堂医学大辞典.第 17版 (分担),南山堂,1989.

Ishihama,A.,Fujita,N.,Igarashi,K.andUeshima,A.:Structuralandfunctional

modulationofEscherichiacoltRNApolymerase.InL'Siructurcand

FunclionofNucleicAcidsandProteins"(Wu,F.Y.･H.,ed.),Raven

Press,NewYork.(lnpress)

Ishihama,A.:MolecularassemblyandfunctionalmodulationofEscheyichiacolt

RNApolymerase.InvAdv.Biobhys.",vol.26(inpress)

石 浜 明:形質発現,原核生物.̀ 分子生物科学 2.遺伝子と遺伝の情報",ト34,岩波書

店,東京,1989.

石 浜 明:プFZモーターの選択と転写制御."シリーズ分子生物学の進歩 4.遺伝子の発

現と制御 Ⅰ",ト22,丸善,東京,1989.

石 浜 明;転写装置の生産制御一細胞周期研究-のひとつのアプローチ-."蛋白質核

酸酵素増刊号 ｢細胞周期の制御｣",1108-1112,共立出版,東京,1989.

石川裕二,嶋田 裕;アセチルコ1)./レセプター.蔽織細胞化学の技術."細胞膜"(小川

和朗ら締),171-175,朝倉書店.東京,1989.

磯野克己,小原雄治:遺伝子地図と物理地図."シリーズ分子生物学の進歩.1.I)NA の

構造と動態"(日本分子生物学会編),55-74,丸善,東京,1989.

井 山容 也:イネの窒素固定能の付与."植物遺伝情報の変換:細胞 ･分子レベルの植物

育種をめざして"(高橋万右衛門監修),37-58,秀潤社,1989.

Kimura,M.:Neutraltheory.In"EvolutionandAnimalBreeding"(W.G.Hill

andT.F.C.Mackay,eds.),13-16,C.A.B.International,Wallingford,

1989.

木村資生,大沢省三 (編):"生物の歴史"(岩波寮座一分子生物科学 3),岩波書店,1989.

Kohara,Y.:CorrelationbetweenthephysicalandthegeneticmapofE.coltK･12

Chromosome.lnI-TheBacterialChromosome"(M.RileyandK.

Drlica,eds.),Am.Soc.Microbiol.,WashingtonD.C.(inpress).

Komiyama,M.,Toyota,N.andShimada,Y.:Morphogenesisofmyo丘brilsin

culturesofcardiacmyocytes."MechanobioLogicaLResearchon the

MasticatorySystem"(Kubota,K.,ed.),183-187,VEBVerlagefur

MedizinundBiologic,Berlin,1989.

Kuroda,Y.andShimada,Y.:Electronmicroscopicstudiesoninvilrodifferenti-

atedcellsfrom Drosobhilaembryos.In"InvertebrateCellSystem

A♪bLicaiionsVol.Ⅰ."(J.Mitsuhashi,ed.),77-89,CRCPress,Inc.,

BocaRaton,Florida,1989.

Kuroda,Y.,Shankel,D.M.andWaters,M.D.(eds.):Antimutagenesisand

AnticarcinogenesisMechanismsII.485p,PlenumPress,NewYorkand

London,1990.
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Ⅹuroda,Y.:AntimutagenesisstudiesinJapan.In"AntimulagenesisandAnii･

CarcinogencsisMechanismstr (Y.Kuroda,etat.,eds.),1-22,Plenum

Press,NewYork.andLondon,1990.

Xuroda,Y.:Antimutagenicactivityofvitaminsinculturedmammaliancells.

In"AntimutagenesisandAnticarcinogenesisMechanismslr(Y.Kuro･

da,etat.,eds.),233-256,1990.

黒田行昭(編):動物遺伝学実験法.345p.,共立出版,東京,1989.

Matsunaga,E.:Geneticepidemiologyofretinoblastoma.In"GeneticEbidemiologッ

ofCancer廿(冗.T.Lynch&T.Hirayama,eds.),119-132,CRCPress,

Inc.Florida,1989.

0Miyazawa,S･:DNA DataBankofJapan:Presentstatusandfutureplans･In
"ComL'utersandDNA:SFISludicsinikeSciencesofCom♪lexiiy.

vol.Ⅴ11",(G.BellandT.Marr,eds.),47-61,Addison･Wesley,1990.

MizulnOtO,K.,Shibagaki,Y.,Itoh,N.,Yamada,H.,Nagata,S.,andKaziro,Y.:

Structureandfunctionofyeastcappingenzyme.In"NucleicAcid

Methylation"(G.Clawson,eds.),AlanR.Liss,Inc.,NY(inpress),

1990.

水 本 清 久:mRNAのキャッピング."シリーズ分子生物学の進歩 5.遺伝子の発現と制

御"(日本分子生物学会縮),丸善,67-87,1990.

森 島啓 子:東南アジアの野生稲-その変異と生態."東南アジアの植物と農林業",246-

261,学術振興会,1989.

森山悦子,五榛堀孝:エイズウイルスの高変異性と分子進化.'L'89先端科学 ･技術開発年

鑑",57-60,技術出版,1989.

向井輝美,田嶋文生:実験集団遺伝学."岩波講座一分子生物科学.3.生物の歴史''(木村

資生 ･大沢省三編),1511168,岩波書店,1989.

Ohta,T.:Genefamilies.ln"EvolutionandAnimalByeeding"(W.G.Hilland

T.F.C.Mackay,eds.)61-65,C.A.B.International,Wallingford,1989.

Ohta,T.:Somenew aspectsofpopulationgeneticsarisingfrom genemulti･

plicity.In:"PoLPulationBiologyofGenesandMolecules",(N.Taka-

hataand∫.F.Crow,eds.),169-180,Baifukan,Tokyo,1990.

A Sadaie,Y.:MetabolicandcellgrowthregulationofB.subtilis. In "Bacillus

subiilis:MolecularBiologyandIndustrialAL)blication"(B.Maruoand

H.Yoshikawa,eds.),27-42,Kodansha･EIsevier,1989.
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Stationary･phaseEscherichiacolt.Proc.Natl.Acad.Sci.USA.87:

2657-2661,1990.

Wada,K.,Aota,S.,Tsuchiya,R.,Ishibashi,F.,Gojobori,T.andIkemura,T.:

Codonusagetabulatedfrom theGenBankGeneticSequenceData.

Nucl.AcidsRes.18Supplement.(inpress).

抄 watanabe,T･･Miyashita,NりNishi-ura･M.･Saitou･N･･Hayashi･Y･a.nd
Moriwaki,K.:EvolutionaryrelationshipsbetweenlaboratorymlCe

andsubspeciesofMusmusculusbasedontherestrictionfragment

lengthvariantsofthechymotrypsingeneatthePrt･2locus.Bio-

chem.Genet.27:119-130,1989.

admin
長方形
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Yamamoto,A"Horai,S.andYuasa,Y.:Increasedlevelsofmitochondrialgene

expressioninpolypsoffamilialpolypoSiscolipatients.Biochem.

Biophys.Res.Comm.159(3):1100-1106,1989.

Yamao,F.,Andachi,Y.,Muto,A.,Ikemura,T.andOsawa,S.:ThetRNAlevel

inbacterialcellsasaffectedbyaminoacidusageinproteins.Proc.

JapanAcad.658:73-75,1989.

Yoneda,M.,Tanaka,M.,Nishikimi,M.,Suzuki,HりTanaka,氏.,Nishizawa,M.,

Atsumi,T.,Ohama,E.,Horai,S.,Ikuta,F.,Miyatake,T.andOzawa,

T.:Pleiotrophicmoleculardefectsinenergy･transducingcomplexesin

mitochondrialencephalomyopithy(MELAS).J.Neurol.Sci.92:1431

158,1989.

Yoneda,M.,Tsuji,S.,Yamauchi,T.,lnuzuka,T.,Miyatake,T.,Horai,S.and

Ozawa,T.:MitochondrialDNA mutationinfamilywithLeber's

bereditaryopticneuropatby.Lanceti:1076-1077,1989.

Yonezawa,K.,Sato,Y.I.,Nomura,T.andMorishima,刀.:Computersimulated

evaluationofthehybridweaknessgenesystemaSameanstOprevent

geneticcontaminationofricecultivar8.PlantBreed.lot(inpress).

Zeng,Z･B.,Tachida,H.andCockcrham,C.C.:Euectsofmutationonselection

limitsin五nitepopulationswithmultiplealleles.Genetics122:977-

984,1989.

3) その他

青 木健一:反応拡散モデルとは何か.モンゴロイド2;16-18,1989.

宝 来 聴:人類の進化と遺伝子.学術新報 157;33-37,1990.

宝 来 聴:ミトコンド1)ア DNA からみたモンゴロイドー日本における研究を中心と

て.モンゴロイド2:28-31,1989.

宝 来 聴;ミトコンドリア DNA からみた日本人の由来.医学のあゆみ 152(6):371,

1990.

宝 来 聴:人類の奄源,人種の起源,日本人の起源.えれきてる 33:10-13,1989.

宝 来 聴:DNAから探る日本人の起源."遺伝医学読本''(松永 英,浜口秀夫編).か

らだの科学 増刊 21:65-71,1989.

池 村 淑 道:ヒト染色体バンド構造と遺伝子塩基配列.生体の科学 40(5):586-591,1989.

今 村 孝:サラセミアの遺伝子異常.内科63(6):1369,1989.

今 村 孝:遺伝病.薬事 31:259-263,1989.

小 原雄 治:発生遺伝学とDNAのかけ橋- 線虫 C.eZegansゲノムの物理地図.細胞

工学 8:419-428,1989.

黒 田行 昭:がんは防げるか- 特集によせて.遺伝 48:4-9,1989.

黒 田行 昭:遺伝毒性,その試験法と毒性評価における位置づ机 水質汚濁研究 12:6151
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620,1989.

松 永 英:遭伝学の進歩と医学とのかかわり. "遺伝医学読本" (松永 英, 浜口秀夫

鯨).からだの科学 増刊 21:2-4,1989.

松 永 英:日本人にみられる遺伝病の種類と発生頻度."遺伝医学読本"(松永 英,求

口秀夫編),からだの科学 増刊 21:90-94,1989.

松 永 英:環境変異原による遺伝的障害を考える- 遺伝疫学の立場から.環境変異原

研究 11(3):89-93,1989.

宮下信泉,森脇和郎:マウス発癌の遺伝子支配.実験医学 7(12):13-20,1989.

宮 沢三遣:ゲノム解析とデータベース.実験医学 7:42-48,1989.

宮沢三遣,林田秀宜:ニ ュースレター No.8,1989.

森脇 和 郎:-ツカネズミ.南北逆転の謎.科学朝日49:26-29,1989.

森 脇和 郎:DNA レベルにおける遺伝的モニタリングシステムの開発.学術月報 42:

60,1989.

森脇 和 郎:世界的なマウス系統保存センターの火災.科学 59:643-644,1989.

森脇 和 郎:遺伝学の発展と実験動物の開発.アこテックス 1:24-26,1989.

森脇 和 郎:遺伝子から見た-ツカネズミ日本渡来の通すじ-ヒトとの係りあい-.邪馬

台国 38:159-167,1989.

森 脇和 郎:｢ネズミ丸ごと｣論.統 ･生物科学の奔流 (井川洋二編),p.105-110,1988.

森 脇和 郎:モデル動物と遺伝子を考える-Introduction-.第 84回日本医学会シンポ

ジウム記録集 ｢モデル動物と遺伝子｣,4-5,1989.

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-210Hase欠損モデル一.

日本疾患モデル動物研究会記録 5:7-ll,1989.

森 脇和 郎:国立遺伝学研究所におけるネズミ系統の維持･分譲 ･開発.静岡実験動物学

研究会会報 32:24-29,1989.

森 脇和 郎:書評 ｢メダカに学ぶ生物学- 生命現象のミクロとマク7, (江上信雄著)｣.
遺伝学雑誌 64:335-336,1989.

定家義人,鈴木撃之:線虫 Caenorhabditiselegansへの導入.蛋白質･核酸 ･酵素 34:

290-292,1989.

城 石俊 彦:性に依存した染色体活性.BIOmedica4(ll):69-74,1989.

城 石俊 彦:PCR法による DNA シークエソシンダ法.ノミイオトレンド1(1):115-118,

1989.

城 石俊 彦:遺伝的組み換えとステロイド210H酵素欠損症.第 84回日本医学会シンポ

ジウム記録集,1989.

舘野義 男:遺伝情報の分子進化学的解析.学術月報 4月号,1990.

田村仁一,井山寺也:遺伝研の桜.89p.国立遺伝学研究所,1989.

米川博通:疾患モデル動物と遺伝学.神経精神薬理 11(12):99ト1001,1989.

米川博 通(釈):細胞外マトリックス:マウス初期発生の細胞移動と分化における役割.
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バイオトレンド1(2):100-107,1989.

米 滞 勝 衛:植物遺伝資源としての遺伝質の収集と維持の方法に関する研究.Ⅰ.京都産業

大学国土利用開発研究所紀要 10(印刷中).

B.発 表 蹟 漬

赤沢修吾,清水書美子,鮎沢 大,大木 操,瀬野倖二,青田清一:弗化ピリミジン系薬

剤による染色体 DNA切断と1･Leucovorinによる効果増艶.第 48回日本

癌学会総会,名古屋,10月 25日.

荒谷康昭,塩見幸雄,秋山英治,鮎沢 大,瀬野惇二,小山秀枚:相同的組換えによる高

等動物の染色体遺伝子の選択的修正.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,

12月 2日.

鮎沢 大,手塚英夫,金田澄子,瀬野悼二:DNA前駆体プール不均衡によって誘発され

る染色体の特異的切帆 公開ワークショップ,ヒト･ゲ/ム研究の現状と展

望 (第 1回),東京,12月 11日.

Barbier,P.:Geneticstructureandlife･historydifferentiationintoannualand

perennialwildrices.4thlntl.Symp.ofPlantBiosystematicS,July

ll,Kyoto.

パルビ-,P.,森島啓子:野生イネの一年生型×多年生塾の F2集団における形質組合わ

せ.日本育種学会第 76回大会,岐阜,10月 4日.

Coulson,A.,Sulston,J.,Kohara,Y.,Albertson,D.,Fishpool,R.,Waterston,R.,

Ameer,H.:Thegenomemap.ColdSpringHarborMeetingon"C.

clegans",ColdSpringHarbor,May,1989.

藤崎真吾,西野徳三,原 弘志,西村行進:大腸菌のイソプレノイド生合成,isbA遺伝子

のクローニング.日本生化学会第 62回大会,京都,11月 5日.

Fujisawa,T.･.Migrationanddi#erentiationofinterstitialcells.3rdInternational

WorkshoponHydroidDevelopment.Guenzburg,July,1989.

Fujisawa,T.:Random displacementofi･cellsintobudsandmaintenanceofthe

i･cellpopulationinHydra.Southamption,July,1989.

藤 沢敏 孝:ヒドラの神経及び刺細胞の分化パターン形成機構.瀬田セミナー"Informa･

tionandBiosystems",大津,11月.

藤山秋佐夫,玉野井冬彦,書村由美,綱沢 進,崎山文男:ras蛋白質の膜結合と活性に必

要な修飾構造.日本生化学会第 62回大会,11月 4日.

藤山秋佐夫,玉野井冬彦,綱沢 進,書村由美,崎山文夫:ras蛋白質の活性化に必要な翻

訳後プロセッシング.第 12回日本分子生物学会大会,仙台,12月 2日.

藤山秋佐夫:ras発癌遺伝子産物 p21蛋白質の膜アンカリングと遺伝子発現;翻訳後プロ

セシングによる膜親和性の獲得機構.日本生化学会中部支部シンポジウム,

12月 16日.
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深海 薫,舘野義男:最尤系統樹推定における遷移確率モデル近似の妥当性について.日

本遺伝学会第 61回大会,札幌,10月 13日.

五候城 孝;エイズウイルスの起源と進化.公開講座 ｢エイズ基礎研究の現状｣,東京大学

医学部図書館333号童,1月26日.

五傑堀 孝:ウイルスの分子進化.インフルエンザ研究者交流の会,第 4回シンポジウム

招待講演,厚生年金 ｢岩間荘｣,3月24日.

五候頻 孝:分子進化学における最近の知見.東京大学理学部人類学教室特別講義,東大･

理 ･人耕学教室,4月 21日.

GojoboriT.:MolecularevolutionofHIVsandSIVsanditsapplicationtovacI

cinedevelopment. SeminaratMax-Plank-InstitutfurBiophys･

ikalischeChemie.Gottingen-Nikolausberg,Germany,7月 12日.

Gojobori,T.:MolecularevolutionofAIDSviruses.SeminaratImperialCancer

Res.FundLab.,London,7月 25日.
Gojobori,T.,Moriyama,E.N.,Ina,Y.,Ikeo,K.,Oguchi,K.,Hirai,K.,Kishino,

A.,Naito,冗.andlkemura,T.:Anintegratedmenu･drivencomputer

system formolecularevolutionaryanalysis. Internat.Symp.and

Workshop"MacroMolecule,GenesandComputers:Chaptertwo''

WhiteMountainConf.CenteratWatevilleValley,NewHampshire,

8月 14日.

五備堀孝,森山悦子,伊奈康夫,地鳥-穂,大口恵子,地相淑道,内藤公敏,平井佳奈子,

岸野敦子;ヒトゲノムプロジェク トに呼応した大量 DNAデータの総合的

遺伝情報解析メニューシステムの開発研究.生物物理学会,東京大学教養学

部,10月 7日.

五候堀孝,森山悦子,辻本 元,速水正憲:SIV とHIV の分子系統学的解析.第 37回

日本ウイルス学会総会,大阪国際交流センター,11月2日.

Gojobori,T.:Molecularevolutionaryclocksofviralgenes.Symp.on"Molecular

ClocksofEvolution",TheBanburyCenter,ColdSpringHarborLab.,

NewYork,11月 29日.

五候掘孝,森山悦子,池尾-穂,伊奈康夫,内藤公敏,河合正人,岸野敦子:超高速並列計

算機によるモチーフ探索と機能 ドメインの分類-ヒト･ゲノムプpジェクト

における分子進化学的方法論の確立-.公開ワークショップ:ヒト･ゲノム

研究の現状と展望 (第 1回),東京ガーデンパレス,12月 12日.

後藤雄一,古賀靖敏,菊池愛子,埜中征哉,宝来 聴:Myoclonusepilepsyassociated

withraggedィed丘bers(MERRF)の生化学的検討.第 32回日本先天代謝

異常学会,福井,11月 17日.

浜松千賀,佐藤洋一郎,森島啓子:野生イネにおけるイネ自業枯病反応性の集団内変異一

予備的報告.日本育種学会第 76回大会,岐阜,10月 4日.
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原 .弘 志:大腸菌 PBP3(細胞分裂隔壁の形成に働く膜蛋白質)の成熟過程.重点蘭域

研究 "細胞複製の分子適任学的展開"ヮ-クシタップ ｢微生物の細胞複製と

細胞表層｣,東見 3月3日.

原 弘志,山本義弘,鈴木秀穂,西村行進:大腸菌の膜蛋白質のC末端プT2セシンダに働

く遭伝子brCの構造と産物.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,12月 2

日.

原田浩史,坂上 宏,紺野邦夫,野々山明範,石浜 明,永田恭介:松かさ由来リグニン

様成分による抗インフルエンザウイルス効果.第 37回日本ウイルス学会総

会,大阪,10月.

早坂謙二,石田貴文,宝来 聴:PCR法で増幅したニホンザルミトコンド1)ア DNA

D･loop額域の多型解析.第 5回日本霊長類学会大会,東京,7月 25日.

早坂謙二,石田貴文,宝来 聴･'PCR法の進化 ･集団遺伝学-の応用.第 43回日本人塀

学会,岡山,10月 22日.

林田秀宜,隅 啓一,宮田 隆:局所探査法による高速ホモロジーサーチ.公開ワークシ

きツプ･ヒトゲノム研究の現状と展望 (第 1回),12月12日.

平 野 博 之:アサガオのトランスポゾンの探索と反復DNAの解析.横浜市立大学木原生

物学研究所 "PlantGeneticsSeminar",5月 19日.

庶 瀬 進:DNA超ラセン構造と遺伝子発現.第 6回ライフサイェンスシンポジウム,

東京,1月24日.

Hirose,S.:DNAsupercoilingfacilitatesformationofthetranscriptioninitiation

complexonthefibroingenepromoter.HumanFronteerProgram

Workshop M̀olecularrecognitionofnucleicacids-DNAstructure

andproteininteractioningeneexpression",Kyoto,Feb.1.

鹿 瀬 進:スーパーコイル形成による転写の活性化.大阪大学蛋白質研究所セミナー,

大阪,2月 3日.

鹿瀬 進,浦 聖恵,北川泰雄:マウスホメオボックス遺伝子Hox2.1の発現とDNA高

次構造.重点領域研究 "細胞複製"ヮークショップ ｢染色体の構築｣,函南,
7月 7日.

鹿 瀬 進:DNAの超らせんと遺伝子発現.食品総合研究所講演会,筑波,3月 27日.

鹿 瀬 進:遺伝子診断の基礎と応用.秋田県医師会セミナー,7月 5日.

鹿瀬 進,水谷三津子,太田 カ,渡辺 肇,半田 宏:超らせん化によるTFIID:プロ

モーター複合体形成促進.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,11月29日.

宝 来 聴･'ミトコンドt)アDNAからみた人類の起源と霊長類の進化.公開シ./ポジウ

ム ｢遺伝子はどのように進化するか:進化集団遺伝学の展開その 2｣,東京,
2月 8日.

宝 来 聴:ミトコンド1)ア DNAの分子進化.東大大学院人病学特別セミナー,東京,

4月 28日.
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Horai,S.:MitochondrialDNA polymorphism inJapaneseandevolutionaryim･

plicationsofracialdiversity.TheChineseSocietyofGeneticsSemi-

nar,Taipei,May9.

Horai,S.,Hayasaka,K.,Hirayama,K.,Takenaka,S.andPan,Ⅰ･Hung:Mito･

ChondrialDNA polymorphism in three Japanese populations.

Circum･Paci免cPrehistoryConference1989,Seattle,August4.

Horai,Sリ and Hayasaka,K∴ Molecular evolution and biology ofhuman

mitochondrialDNA.Internat.Symp.on`̀Bioenergetics'',IUBsym-
posiumNo.191,Seoul,August20.

宝 来 聴:ミトコンドリアDNAからみた日本人の起源と系統.京大理学部自然人類学

特別講義,京都,9月14日.

宝 来 聴,早坂謙二,村山久美子,小池裕子,中井信之:出土人骨からの DNA増幅と

塩基配列の解析.第 43回日本人類学会,岡山,10月 22日.

宝来 聴,早坂謙二:人類集団における mtDNA 塩基配列の解析.日本人類遺伝学会第

34回大会,島根,10月 28日.

宝来 聴,早坂謙二:塩基配列からみた mtDNA の変異.日本生化学会第 62回大会,

京都,11月 4日.

Horai,S∴MolecularevolutionofhumanmitochondrialDNA. Mitochondrial

biogenesis:Mechanism andpathology.SeminarundertheJapan-

U.S.CooperativeScienceProgram andTheU.S.一AustraliaCoopera･

tiveScienceProgram,Hawaii,Dec.4.

宝 来 聴:日本人の起源一分子考古学的展開.国際日本文化研究センター共同研究集会

｢日本文化の基本構造とその自然的背景｣,京都,12月 16日.

宝来 聴,早坂謙二,村山久美子:ヒトミトコンドリア DNA の塩基配列の解析.JBEG

日本生体エネルギー研究会第 15回討論会,名古屋,12月 22日.

堀江信之,Nalbantoglu,J.,金田澄子,鮎沢 大,瀬野惇二,竹石桂一:ヒトチミジル酸

合成酵素遺伝子中に存在する Ll配列の同定とその解析. 日本生化学会第

62回大会,京都,11月 3臥

堀 内賢 介:線維状ファージの複製開始部位- その領域と機能.公開 シ ンポ ジウム

"DNA複製から細胞複製へ"招待講演,東京,11月 27臥

五十嵐和彦,藤田信之,石浜 明:大腸菌 RNAポリメラーゼ･α サブユニット変異株の

遺伝子解析.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,11月.

五十嵐和彦,藤田信之,石浜 明,岡本 宏:RNAポリメラーゼ a,サブユニットの生理

機能:緊縮制御の調節因子.日本生化学会第 62回大会,京都,11月.

Ikemura,T∴GlobalvariationinG+CcontentalongvertebrategenomeDNA;

possiblecorrelationwithchromosomebandstructures.FEBS19th

Meeting,Rome,7月 3日.
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地相淑道,青田伸一,石橋芙美恵,松本健一:ヒト染色体 DNAの巨大 GC含丑モザイク

構造.日本生物物理学会第 27回年会,東京,10月 6日.

池村淑道,青田伸一,石橋芙美恵,松本健一:ヒトゲノムの巨大 GC含皇モザイク構造.

第 12回日本分子生物学会年会,仙台,11月 29日.

lkeo,K.,Gojobori,T.andTakahashi,K.:Molecularevolutionofkringledomains

inapolipoprotein(a)andotherserineproteases.XIIthCongressof

thelnternat.Soc.of ThrombosisandHaemostasis,KeioPlaza

Hotel,Tokyo,8月 24日.

池尾-港,高橋 敬,五候堀孝:セリンプロテアーゼインヒビターの分子進化学的解析,

日本遺伝学会第 61回大会,札幌,10月 13日.

池尾-穂,五候堀孝,高橋 敬･'アポ1)ボブpティン (a)に見られるクt)ソグル構造の分

子進化学的解析.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,11月29日.

今村 孝,中島 衝,藤山秋佐夫,長谷川知子:ヒト染色体末端部のクローン化とTetra･

somy18Pマーカー染色体の構造解析.日本人類遺伝学会第 34回大会,松

江,10月26-28日.

今 村 孝:遺伝学の立場から見たヒトの個性と生存.公開講演会,国立科学博物館,ll

月 11日.

伊奈康夫,折戸悦朗,溝上雅史,森山悦子,山本正彦,五候堀孝:B型肝炎ウイルスの分

子進化.日本遺伝学会第 61回大会,札幌,10月 13日.

伊奈康夫,折戸悦朗,森山悦子,溝上雅史,山本正彦,五候掘孝:Hepadnaウイルスの

塩基置換′1ターン.第 37回日本ウイルス学会総会,大阪,10月31日.

石 浜 明:遺伝子の多様性からみた動物ウイルス.日本獣医学会 ･微生物分会シンポジ

ウム｢家畜微生物の新展開- 遺伝子からのアブT2-チ｣特別講演,東京,4月.

石 浜 明:遺伝情報転写の制御機構.金沢生物談話会第 84回講演会,金沢,4月.

石 浜 明:ウイルスの分子生物学.ヒューマンサイェソス基礎セミナー ｢ウイルス-

分子生物学と生物工学｣,東京,10月.

石 浜 明:インフルエンザウイルスゲノムの構造と複製.日本ウイルス学会シンポジウ

ム ｢ウイルスゲノムの構造と複製｣,大阪,10月.

石 浜 明:細胞生産装置の複製と機能制御.シンポジウム ｢DNA複製から細胞複製

-｣,東京,11月.

石浜 明,本田文江,山崎由紀子,永田恭介,Parvin,∫.DりPalese,P.,Krystal,M.:
イ1/フルエソザウイルスの転写プロモーターの同定.第 12回日本分子生物

学会年会,仙台,11月.

石川隆二,森島啓子,木下俊郎:イネにおけるアイソザイム遺伝子の連鎖分析.日本育種

学会第 75回大会,藤沢市,4月3日.

井 山審 也:コンピュータシミュレーションによる選抜問題.日本育種学会第 31回シン

ポジウム ｢育種と数理科学ないしは情報科学との出会い｣,10月 3日.
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Ⅹaneda,S.,Nalbantoglu,J.,Ayusawa,D.,Takeishi,K.,Shimizu,K.,Gotoh,0.

andSeno,T∴Structureofthehumanthymidylatesynthasegene.

MolecularApproachestotheHumanGenome,Oiso,March17.

Kaneda,S.,Nalbantoglu,J.,Ayusawa,D.,Takeishi,冗.,Shimizu,冗.,Gotoh,0.

andSeno,T.:Molecularmechanismsofcellcycle･dependentexpres･

sionofhumantbymidylatesynthasegene.MolecularAspectsof

GrowthControl(AACR/JCAJointMeeting),Honolulu,May29.

金田澄子,瀬野倖二,鮎沢 大,竹石桂一:ヒトチミジル酸合成酵素遺伝子発現における

第 1イントロの役割について.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,12

月 2日.

金田澄子,高柳 淳,鮎沢 大,瀬野惇二:ヒトチミジル酸合成酵素遺伝子の細胞周期依

存発現を決定する領域について.第 3回ワークショップ ｢細胞周期の制御｣

主催,文部省重点飯域研究 "細胞複製の分子遺伝学的展開",湯河原,12月

15日.

Kaneda,S.,Ayusawa,D.,Takeishi,K.,Nalbantoglu,J.,Takayanagi,A.,Tezuka,

H.andSeno,T.:Structureandfunctionalanalysisofhumanthymi･

dylatesynthasegeneinrelationtocellcycleregulation.XIIIAll

lndiaCellBiologyConferenceandCellBiologySymposia,Hyderabad,
Dec.28.

鐘ケ江裕美,杉田繁夫,石臼正年,根路銘国昭,大谷 明,大口恵子,五候掘孝:日本に

おけるB型インフルエンザウイルスの系統学的特徴.第 37回日本ウイルス

学会総会,大阪,10月 31日.

鐘ケ江裕美,杉田繁夫,根路銘国昭,大谷 明,大口恵子,五候頻孝:B型インフルエン

ザウイルスの分子系統学的特徴.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,ll

月 29日.

加藤 篤,佐藤一郎,上田 進,石浜 明,平井莞二:マレック病ウイルス (MDV)1型

と 3型 (HVT)株間での gA遺伝子領域の比較.第 37回日本ウイルス学

会総会,大阪,10月.

木 村 資 生:進化遺伝学から見た人類の過去･現在 ･未来.三島ロータリークラブ会合,

三島,6月 1日.

小林麻己人,永田恭介,石浜 明:大腸菌プロモーター強度に対する DNA構造の影響.

第 12回日本分子生物学会年会,仙台,11月.

小平憲一,堀内賢介,武藤 明:Phagea3の複製起点欠損株について.第 12回日本分

子生物学会年会,仙台,11月 29日.

Kohara,Y.:ThegenomemapofE.colt,InternationalWorkshop"Molecular

ApproachestotheHumanGenome",Oiso,March1989.
小宮山政敏,伊藤金得,嶋田 裕:培養心筋細胞における筋原線維形成の初期過程.第 94
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回日本解剖学会総会,4月 1日.

久保田虞代,山崎由紀子,藤田信之,石浜 明:大腸菌プT'モーターコレクションの作製

と解析.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,11月.

Kuroda,Y.:Kadamemoriallecture:Thecharacteristicsandtheusageofvarious

short･term testsystems.2ndSoutheastWorkshoponShort-term

AssaysforDetectingEnviron. Mutagens,CarcinogensandTerat0-

gens.Bangkok,Thailand,Feb.10.

Kuroda,Y.:Laboratorysession:Mammaliancellmutagenicitytest.2ndSouth-

eastAsianWorkshoponShort･term AssaysforDetectingEnviron.

Mutagens,CarcinogensandTeratogens.ChiangMa主,Thailand,Feb.13.

黒 田行 昭:動物培養細胞を用いた毒性試験の進め方,評価技術.ソフト技研講習会,東

京,6月 12日.

松本 健,山中邦俊,石浜 明,花岡文雄,宇井理生,永田恭介:アデノウイルス DNA

末端における NFIによる転写抑制.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,

11月.

松本 健,永田恭介,花岡文雄,石浜 明,宇井理生:大腸菌プロモーターを用いた NFI

の転写抑制機構の解析.日本生化学会第 62回大会,京都,11月.

松本健一,小坂洋子,安藤麻子,猪子英俊,池村淑道:ヒト染色体バンド構造と遺伝子塩

基配列との関係の解析,日本遺伝学会第 61回大会,札幌,10月 13日.

松本健一,小坂洋子,安藤麻子,猪子英俊,池村淑道:ヒトゲノム中に存在する GC含量

が大きく変化する領域での遺伝子歩行と構造解析.第 12回日本分子生物学

会年会,仙台,11月 29日.

松 永 英:網膜芽細胞腫の遺伝と疫学.長崎大学熱帯医学研究所 ･特別講義,長崎大学,

2月 3日.

松 永 英:遺伝学の最近の話題から.全国公平委員会連合会東海支部事務研究会 ･特別

講演,三島,5月 17日.

松 永 英:環境変異原による遺伝的障害を考える一人叛遺伝学の立場から.環境変異原

学会公開シンポジウム,東大医科研,5月19日.

松 永 英:科学技術と社会一遺伝学を例として.総合研究大学院大学サマースクール,

箱根,9月 5日.

官武 正,米田 誠,辻 省次,阿部春樹,宝来 聴,小沢高将:Leber遺伝性視神経萎

縮症におけるミトコンド1)ア遺伝子の塩基変異.JBEG 日本生体エネルギー

研究会第 15回討論会,名古屋,12月 22a.

Miyazawa,S.andJernigan,良.L∴Estimationoftheaverageenergyincrement

byanaminoacidexchangeinproteinsanditsusetoevaluatea

homologyscorematrix.ProteinEngineering'89.2ndlnternat.Conf.

August20-25,1989.
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宮 沢 三 遷:DNA,蛋白質配列フラットデータべ-スのためのデータ作成,検索システム

と電子郵便ネットワークデータベースサーバー.公開ワークショップ･ヒト

ゲノム研究の現状と展望 (第 1回),12月 12日.

宮 沢 三 造:アミノ酸置換による立体構造不安定化に基づくアミノ酸置換行列の評価とホ

モロジーサーチへのその応用.公開ワークショップ･ヒトゲノム研究の現状

と展望 (第 1回),12月 12日.

宮沢三遷,林田秀宣:GenBank,DNADataBankoりapanandEMBLDataLibrary:

I)NA データバンクのゲノム解析への対処.公開ワークショップ･ヒトゲノ

ム研究の現状と展望 (第 1回),12月 12日.

溝上雅史,折戸悦朗,伊奈康夫,森山悦子,山本正彦,五侯堀孝:HBs抗原の分子進化学

的系統とそのsubtypeおよび地理的関係について.第 37回日本ウイルス学

会総会,大阪,10月 31日.

水谷三津子,浦 聖恵,鹿瀬 進:DNAの超らせん密度と転写活性.第 12回日本分子生

物学会年会,仙台,11月 29日.

森 島啓 子:野生稲集団におけるアイソザイム遺伝子の連鎖不平衡. 日本育種学会第 75

回大会,藤沢,4月 4日.

Morishima,H.:-'TRADE･OFF"betweenCu･toleranceandfitnessinweedspecies.

4thlnt.SymposiumofPlantBiosystematics,Kyoto,July13.

Morishima,H.andBarbierP.:Matingsystem andpopulationstructureinwild

riceOryzaruノ抄ogon.US･JapanSeminar,Mishima,July18.

Morishima,H.:Intra-populationalgeneticdiversityinlandraceofrice.6thlnt.

Congr.SABRAO,Tsukuba,Åug.22.

森 島啓 子:野生稲における花芽形成の異常と Pox･1遺伝子.日本育種学会第 76回大

会,岐阜,10月2日.

Moriwaki,K.andMiyashita,N∴Majorgeneticlociregulatingsusceptibilityto

pulmonaryadenomasinCXBRIstrains.3rdlnternat.Workshopon

MouseGenomeMapping,0XfordUniv.,Åug.26.

Moriwaki,K.,Sagai,T.andShiroishi,T.:Geneticdifferentiationofmouse

subspeciesandH･2polymorphism.5thlnternat.TheriologicalCon･

gress,Rome,Åug.28.

森 脇和 郎:マウス遺伝学の発展と問題点.三菱化成生命科学研究所,9月 22日.

森脇和郎,宮下信泉,米川博通,栗原靖之,鈴木 仁,何 新橋,金 玖菅:中国におけ

る-ツカネズミの遺伝的分化と分布.第60回日本動物学会,京都,10月4日.

森脇和郎,宮下信泉,何 新橋,金 玖菅:中国産-ツカネズミ野生集団における-モグ

ロビンβ鎖遺伝子の多型と分布 日本遺伝学会第 61回大会,札幌,10月

13日.

森脇和郎,宮下信泉:アジア産野生マウス由来の系統に存在する肺産湯発生に抑制的に働
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く宿主遺伝子について.第 48回日本癌学会総会,名古畳,10月23日.

Moriwaki,K.:Establishmentofdiseasemodelsbytheintroductionofwildmouse

gene.Charles･RiverUS･JapanJointSeminar,Yokohama,Nov.21.

Moriwaki,K.:Establishmentofadiseasemodelmousebytheintroductionof

Wild･derivedgene-210Hasedeficientmodel-.Shanghailnternat.

Symp.onLaboratoryAnimalScience,Shanghai,Dec.3.

Moriyama,E.N.andGojobori,T.:RatesofnucleotidesubstitutionforDrbsophila

lineage.GeneticsSocietyofAmerica58thAnnualMeeting,Atlanta,
Jul.2.

森山悦子,五候掘孝,辻本 元,速水正憲:SIV とHIVの分子進化.ェイズ研究会第3

回学術集会,島根,7月25日.

森山悦子,五候掘孝.'シヱウジ主ウパ-遺伝子の分子進化速度.日本遺伝学会第 61回大

会,札幌,10月 14日.

森山悦子,五候堀孝,伊奈康夫,池尾-徳,大口恵子,内藤公敏,平井佳奈子,岸野敦子:

ワークステーション用遺伝情報解析システムの開発.第 12回日本分子生物

学会年会,仙台,11月 30日.

森山悦子,伊奈康夫,地鳥一穂,大口恵子,池村淑道,五健堀孝,内藤公敏,河合正人,

平井佳奈子,岸野敦子:大量 DNAデータを対象とする総合的遺伝情報解析

システムの開発.公開ワークショップ:ヒト･ゲノム研究の現状と展望 (寡

1回),東京,12月 12日.

重量賢康,水本清久:センダイウイルス(HVJ)mRNAの生合成機構-mRNA5′末端マ

ッピングとキャップ構造の形成機構-.第 37回日本ウイルス学会総会,ll

月 2日.

重畳賢康,上代淑人,水本清久:セ ンダイ ウイルス (HVJ)mRNA の生合成機構-

mRNA5′末端配列とキャップ形成機構の解析-.日本生化学会第 62回大

会,京都,11月5日.

重量貿康,上代淑人,水本清久:センダイウイルス (HVJ)の転写機構一転写開始複合体

の分離とその性質-.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,12月 2日.

長浮寛道,鈴木昭意,鈴木秀穂,原 弘志:ペニシリン結合タンパク質3のプロセシング

様式.日本兵芸化学会 1989年度大会,新潟,4月2日.

永 田恭 介:インフルエンザウイルスの転写と複製.ワークシュップ｢RNAの世界｣,忠

賀,2月.

永田恭介,松本 健,花岡文雄:NFIによるアデノウイルスDNA複製 Originのもつプ

ロモータ-活性の抑制.第 13回真核 DNAシンポジウム,湯河原,9月.

永田恭介,石浜 明:インフルエンザウイルス感染核におけるリン酸基転移による輩白修

飾反応.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,11月.

永 田恭 介:RNA ウイルスの複製.筑波分子生物学会シンポジウム,筑波,12月.
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中島みどり,早川孝象 中村郁邸,鈴木正彦:キAウリモザイクウイルス (CMV･0)外被

タンパク質遺伝子のタバコへの導入と発現.日本植物病理学会,札幌,6月

7日.

中村真二,佐藤 猛,平訳浩子,小林 了,宝来 聴:ミトコンドリア脳筋症: Insitu

hybridizationによる生検薪の電子伝達系辞素の遺伝子検出.第 30回日本

神経学会総会,筑波,5月22日.

中村真二,佐藤 猛,平訳浩子,小林 了,福田芳郎,宝来 聴;Insiiuhybridization

法によるミトコンドリアDNA及び mRNAの検出.第 30回日本神経病理

学会,東京,6月22臥

中島 衛,藤山秋佐夫,今村 孝:ヒトaグロビン遺伝子族の 3重化機構.日本人塀遺

伝学会第 34回大会,松江,10月26-28日.

中山 学,藤田信之,大洋省三,石浜 明:Micrococcusluteusの RNA ポ7)メラーゼ:

シグマ因子の同定と解析.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,11月.

Nomura,T.andYonezawa,K∴Quantitativegeneticanalysisofmorphological
charactersoftheAzukibeanweevil,CalLosobruchuschinensis.2nd

lntern.Symp.onBruchidsandLegumes.,Sept.6.

埜中征我,後藤雄一,菊池愛子,宝来 聴:ミトコンドリアミオパチ一における分子生物

学アブp-チ.第 32回日本先天代謝異常学会,福井,11月17日.

埜中征我,後藤堆-,長谷川ひとみ,松岡太郎,宝来 聴:ミトコンドリア脳筋症におけ

る DNA 異常と電子伝達系酵素異常.JBEG 日本生体エネルギー研究会第

15回討論会,名古屋,12月 22日.

大口恵子,杉田繋夫,森山悦子,根路銘国昭,五候掘孝:インフルエンザウイルス HA遺

伝子の分子進化.日本遺伝学会第 61回大会,札幌,10月 13日.

大口恵子,杉田繁夫,森山悦子,板路銘国昭,五催堀孝:インフルエンザウイルス Hl及

び H3タイプ HA遺伝子の分子進化.第 12回日本分子生物学会年会,仙

台,11月 29日.

太 田朋 子:集団遺伝学と分子進化.ゆらぎ現象研究会,東京工業大学,2月4日.

Ohta,T.:Nearlyneutralmutationsandthemolecularclock.進化の分子時計研究

集会,コールドスプリ'/グ--バー研究所,,(./バリーセンター,11月30日.

太 田朋 子:多重遺伝子族の進化.重点領域研究班講演会,福岡ガーデンパレス,12月7日.

太田 九 岡田浩一,鹿瀬 進:DNA トポイソメラーゼ ⅠⅠによるDNA の超らせん化.

第 12回日本分子生物学会年会,仙台,12月 1日.

尾崎美和子,藤田信之, 山崎由紀子,和田 明,石浜 明-･増殖相に依存した大腸菌の

RNAポリメラーゼの構造と機能の変化 第 12回日本分子生物学会年会,

仙台,11月.

尾崎美和子,山崎由紀子,藤田信之,和田 明,石浜 明:細胞増殖に伴う転写装置の構

造と機能の変換.第3回 ｢細胞周期の制御｣ワークシきツプ,湯河原,12凡
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佐野芳雄,永口 貢,北野英己:イネの深水抵抗性の発育遺伝- 発育変異としての深水

抵抗性,日本育種学会第 75回大会,藤沢,4月3日.

San°,Y.,Yi,H.X.,Shao,Q.Q.andlyama,S.:RibosomalDNAspacer-length

variationsinawildricepopulationfrom Dongxiang,China.6th

lnternat.Conf.SABRAO,Tsukuba,Åug.21.

佐 野 芳 雄:野生イネに兄い出されたgameteeliminatorについて.日本育種学会第 76

回大会,岐阜,10月 4日.

佐野芳雄,平沢浩之,西村 実:イネにおける Ⅳ∬遺伝子発現調節の進化的意義.日本

遺伝学会第 61回大会,札幌,10月 14日.

佐藤 猛,平訳浩子,内田悦子,石垣泰規,小林 了,松本俊治,宝来 聴,小沢高将:

進行性外眼筋麻痔症候群におけるミトコンドリア酵素と DNA の異常.第

30回日本神経学会総会,筑波,5月22日.

佐藤 猛,閑 公一,池辺伸一郎,石垣泰則,松本俊治,福田芳郎,宝来 聴,小沢高将:

遺伝子欠失を示した KearnsISayre症候群の 1剖検例の電子顕微鏡的研究.

第 30回日本神経病理学会,東京,6月 22日.

Sato,T.,Nakamura,S.,Hirawake,H.,Uchida,E"Ishigaki,Y"Seki,K.,
Kobayashi,R.,Horai,S.andOzawa,T.:Mitochondrialmyopathies:

Morphologicalapproachtomolecularabnormalities.Internat.Symp.

on"Bioenergetics",IUBSymposiumNo.191,Seoul,August20.

佐藤 猛,中村真二,平訳浩子,関 公一,宝来 聴:ミトコンドリア脳筋症における

mtDNA欠失.JBEG 日本生体エネルギー研究会第 15回討論会,名古畳,

12月 22日.

佐藤洋一郎,藤原宏志,宇田津徹郎:イネ機動細胞ケイ酸体の形状による indica,jaPon･

icaの判別.日本育種学会第 75回大会,藤沢,4月 4日.

Sato,Y.Ⅰ.:Dynamicsoftheindz'ca-)Pal,onicadifferentiationofrice.4thlnt.

Symp.ofPlantBiosystematics,Kyoto,July13.

佐藤洋一郎,森島啓子:イネの受精競争は花粉管伸長のちがいによって起きるか? 日本

育種学会第 76回大会,岐阜,10月 4日.

沢村京-,渡辺隆夫:キイpショウジョウバエの雑種致死救済遺伝子 (Zhr).日本遺伝学

会第61回大会,札幌,10月 15日.

芹沢宏明,上代淑人,水本清久:RNA ポリメラーゼ lIによる転写開始反応の機構.日

本生化学会第 62回大会,京都,11月 5日.

柴垣芳夫,上代淑人,水本清久:酵母 mRNA キャッピング酵素 αサブユニットの構造

と機能.日本生化学会第 62回大会,京都,11月 4日.

柴垣芳夫,加藤美砂子,上代淑人,水本清久:酵母 mRNAキャッピング酵素の構造と機

能.第 12回日本分子生物学会年会,11月 29日.

重茂克象 杉田繁夫,根路銘国昭,大谷 明,大口恵子,五候掘孝:NP遺伝子のインフル

エンザウイルスの進化における役割.第 37回日本ウイルス学会総会,大阪,
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10月 31日.

嶋田 裕:SEM による培養細胞の観察.日本電子顕微鏡学会関東支部学術帝演会,3月

17日.

食 前浮,佐藤研一,嶋田 裕:培養肱骨格筋細胞における筋小胞体および横細管系の立

体的観察.日本電子顕微鏡学会第 45回学術講演会,5月 31日.

Shimamoto,N.andFujioka,M.:Kineticstudyoftranscriptionbyimmobilized

operons-ReleaseofE･coltRNA polymeraseorsubunitrequiresβ-γ

phosphodiesterbondofnucleosidetriphosphates.MolecularGenetics

ofBacteriaandPhages.ColdSpringHarbor,New York,U.S.A.

Aug.1989.

嶋 本 伸 雄:固定化オペロンによるRNAポリメラーゼの1分子ダイナミクス.第 27回

日本生物物理学会年会,東京,10月.

嶋本伸雄,藤岡美輝:固定化オペロンによる転写の RapidKineticsIV:APRオペロン

の転写開始と ATPの βγ位での水解.日本生化学会第 62回大会,京都,
11月.

略本伸雄,藤岡実時:固定化オペロンによる転写のRapidKineticsV:ATPの βγ位で

の水解は転写開始に必須である.第12回日本分子生物学会大会,仙台,12月.

清水 裕;ヒドラ頭部再生と傷口効果.第2回形態形成研究会,中部大学,2月 9日.

清水 裕:ヒドラ頭部再生において開いた傷口は頭部活性化能を増大させる.日本発生

生物学会第 22回大会,札幌,6月 22日.

Shimizu,H.:InjuryeffectonHydraheadregeneration.3rdInternationalWork･

shoponHydroidDevelopment,Guenzburg,July1989.

Shimizu,H.:Minimum tissuesizeforhydraregeneration.5thInternational

ConferenceonCoelenterateBiology,Southampton,July1989.

清水宣明,竹内康裕,森山悦子,五候堀孝,星野洪郎:日本人由来 HIV珠の分離とそれ

らの分子進化学的系統関係の解析.第 37回日本ウイルス学会総会,大阪,

11月 2日.

ShiroiShi,T.andMoriwaki,K.:Sexdependentrecombinationhotspotinthe

mousemajorhistocompatibilitycomplex.FrontierResearchForum,

RIKEN,Jam.ll.

Shiroishi,T.,Sagai,T.,Hanzawa,N.andMoriwaki,K.:Female･specificrecom･

binationalhotspotinthemousemajorhistocompatibilitycomplex.

3rdInternat.WorkshoponMouseGenomicMapping,OxfordUniv.,

UK,Åug.25.

Shiroishi,T.,Hanzawa,NリSagai,T.,Steinmetz,M.andMoriwaki,K∴Novel

molecularorganizationofmeioticrecombinationalbotspotsinthe

major histocompatibility complex.Mouse Molecular Genetics,
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Heiderberg,F.良.G.,Åug.27.

城石俊彦,嵯峨井知子,半沢直人 森脇和郎:性に依存したマウス MHC内の部位特異的

組み換え機構.日本遺伝学会第 61回大会,札幌,10月13日.

城石俊彦,半沢直人,嵯峨井知子,石清正寛,森脇和郎:性に依存したマウス MHC償境

内遺伝的組み換え.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,12月 2日.

骨俄文久,高橋信行,異千賀夫,西川嘉邸,上野 聡,依藤史郎,垂井清一郎,宝来 聴こ

ミトコンドリア脳筋症におけるミトコンドリアDNAの解析.第 30回日本

神経学会総会,筑波,5月22日.

骨俄文久,高橋信行,巽千賀夫,西川嘉部,上野 聡,依藤史郎,垂井清一郎,宝来 聴:

ミトコンド1)ア脳筋症のミトコンドリア DNA解析.第 26回日本臨床代数

学会総会,大阪,6月 9日.

孫 冠誠,金 三銀,上田 均,広瀬 進;BmftzFl結合部位を有するカイコ遺伝子の

解析.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,12月 1日.

杉田繁夫,寺岡靖之,鐘ケ江裕美,小野真由美,坂村繋之,板路銘国昭,大谷 臥 大口

恵子,五候堀孝:ブタ型インフルエンザウイルスの分子進化.第 37回日本

ウイルス学会総会,大阪,10月 31日.

移田繁夫,重茂蒐彦,根路銘国昭,坂村繋之,大谷 明,大口恵子,五俵堀孝:インフル

エンザウイルスNP遺伝子の分子進化.第 12回日本分子生物学会年会,仙

台,11月 29日.

舘 田英 典:DNAに周期構造をもたらす自然淘汰のモデル.日本遺伝学会第 61回大会,

札幌,10月 13日.

舘 田英 典:DNA配列に周期的構造をもたらす自然淘汰のモデル.統数研研究集会 ｢工

学 ･生物学における不規則現象解析の諸問題｣,東京,11月 29日.

Takahashi,K.,Gojobori,T.andTanifuji,M.:A physiologicalmodulationof

tumorcellmovementmediatedbythereceptorforurokinaseatthe

focaldadhesionsites. XIIthCongressofthelnternat.Soc.of

ThrombosisandHaemostasis,Tokyo,8月 24日.

高 畑 尚之:分子生物学V=おける確率モデル.第 47回国際統計学会,′it),9月 2日.

高 畑 尚之:主要鼠織適合性遺伝子の集団遺伝学.マックスブランク研究所.免疫遺伝部

門セミナー,チューピソゲ./,9月 10日.

高 畑 尚之:平衡選択圧下の対立遺伝子の由来に関する数理的解析.第 3回カリフォルニ

ア進化集団遺伝学会,バークレー,12月 19日.

高柳 淳,金田澄子,鮎沢 大,瀬野悼二:ヒトチミジル酸合成辞素遺伝子の細胞周期依

存性発現の調節領域について.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,12月

2日.

舘 野 義男:節約性と核酸配列相同性による分子系統樹の推定.日本遺伝学会第 61回大

会,札幌,10月 13日.
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浄 陵華,佐藤洋一郎,森島啓子:栽培稲の熱帯塾と温帯型.日本育種学会第 75回大会,

藤沢,4月 4日.

Ueda,H･:Aproteinfactorwhichbindstofushiiwazugene.東京大学遺伝子実験

施設一般講演会 "MolecularbiologyofDrosphila",東京,3月 30日.

上 田 均･'fu_skitarazu遺伝子の発現制御.第 27回生物物理学会年会,シンポジウム

"ショウジ三ウバェの分子生物学",東京,10月8日.

上 田 均:昆虫の発生に関わる塩基特異的 DNA結合因子.内藤記念財団シンポジウム

"形態形成プログラム",東京,11月 11日.

上田 均,鹿瀬 進,Sonoda,S.,Scott,M.P.,Wu,C.:Transgenicayを用いた

ftzFl結合部位変異の ftz遺伝子発現への影響.第 12回日本分子生物学会

年会,仙台,12月 1日.

上島 &,黒住耐二:マルクポエソザ Hirasea(S.S.)diplombhalosの解剖学的特徴とエ

ソザガイ属の分類学的位置.日本貝類学会平成元年度大会,大阪,1月.

上 島 励:陸産只病ナタマメギセルの種分化- 集団遺伝学的解析を中心にして.第1

回軟体動物ワークシぎツプ,京都,10月.

和田 明,山崎由紀子,藤田信之,石浜 明:大腸菌の定常期に出現するリポソーム結合

性蛋白質 Eの構造と機能.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,11月.

Waterston,RリAmeer,H.,Coulson,A.,Kohara,Y.,Sulston,∫.:Genomemapof

Caenoyhabditiselegzzns.ColdSpringHar.borMeetingon"Genome

MappingandSequencing''ColdSpringHarbor,April1989.

渡辺隆夫 ･沢村京-:種間雑種は 2度死に 2度生きる.日本遺伝学会第 61回大会,礼

幌,10月 15日.

山中邦俊,永田恭介,吉川 寛,石浜 明:インフルエンザウイルス転写 ･複製複合体の

解体 ･再構成.日本生化学会第 62回大会,京都,11月.

山中邦俊,永田恭介,石浜 明,小笠原直毅,吉川 寛:インフルエンザウイルス増殖に

関与するウイルス蛋白の解析.第 12回日本分子生物学会年会,仙台,11月.

安田徳一,五候堀孝:核家族資料による遺伝標識と病気の連鎖分析･日本人類遺伝学会第

34回大会,島根,10月27日.

米田 汲,辻 省次,山内豊明,犬塚 貴,宮武 正,阿部春樹,宝来 聴,小沢高将ニ

Leber遺伝性視神経萎縮症におけるミトコンドリア遺伝子解析.日本人類遺

伝学会第 34回大会,島根,10月 28日･

米田 誠,辻 省次,山内豊明,犬塚 貴,官武 正,宝来 聴,小沢高将:Leber病に

おけるミトコンドリア遺伝子変異.日本生化学会第 62回大会,京都,11月5日.

Yonezawa,K.andlchihashi,H.:Adiscussiononthee氏ciencyofselectionin

plantbreeding:Manylow･inputtrialsorafew high-inputtrials?

SABRAO6thIntern.Congr.,つくば,Åug.21.

米浮勝衛:遺伝資源探索の数理的解析- その役割りと今後の課題- .日本青竜学会第

31回シソポジサム,岐阜,10月 3日.
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C.その他の研究活動

氏 .名 内 容 渡 航 先 期 間

瀬野 惇二 第2回DNAデ -タバンク国際帯 間委員会 lIイツ連邦共和 1.2.1～
に出席のため 国 1.2.8

官洋 三造 第2回DNAデータバンク国際諮問委員会 ドイツ連邦共和 1.2.2～
出席及び CODATA 会議に出席のため 国 1.2.9

石清 明 ｢原核生物のプロモーター｣に関するUCLA アメリカ合衆国 1.2.8～

シンポジウム出席及びマウント.サイナイ医溢センタ-との共同研究打Åせのため 1.2.15

黒田 行昭 千 日 ｣第2回東南アジア環境変異原 .発がん .催 タ イ 1.2.8～

奇形物質検出のための短期検索法に関するワークシ ､､プ出席のため 1.2.15

嶋本 伸雄 ヨy｢原核生物のプロモ-♂-｣に関するUCLA アメリカ合衆国 1.2.10-
シンポジウムに出席のため 1.2.15

高畑 尚之 UcLA シンポジウム出席のため アメリカ合衆国 1.2.19～1.3.9

佐野 芳雄 野生イネの系統分化に関する研究のため フ ィ リ ピ ン 1.2.22～1.2.26

官滞 三造 大腸菌ゲノムのデータベース化に関するワ アメリカ合衆国 1.3.3～
-クショップ出席のため 1.3.17

森脇 和郎 ラットの遺伝学的モニタリングに関するワ フ ラ ン ス 1.3.31～
-クショップに出席のため 1.4.8

小原 雄治 線虫 C.エレガンス発生過程の遺伝子工学 連 合 王 国 1.4.6～
的研究のため 2.1.30

藤山秋佐夫 ヒトゲノムに関する研究集会出席及びシカ アメリカ合衆国 1.4.25～
ゴ大学において共同研究打合せのため 1.5.6

費来 聴 中国人ミトコンドリアDNA多型に関する 台 湾 1.5.8～
研究のため 1.5.15

石清 明 ｢核酸と蛋白質の構造と機能｣に関するシソ 台 湾 1.5.10～

ポジウム出席及び中央研究院との研究交流のため 1.5.16

五候堀 孝 国際シンポジウム ｢巨大分子,遺伝子,コ 連 合 王 国 . 1.5.15～

ンピューク｣に出席及び王立がん研究所,テキサス大学において共同研究のため アメリカ合衆国 1.8.30

瀬野 悼二 -ヽ I日米合同癌会議に出席のため - ワ イ 1.5.27～1.6.2

森脇 和郎 日米合同癌会議に出席のため - ワ イ 1.5.28～1.6.2

宮下 借泉 日米合同癌会議に出席のため - ワ イ 1.5.28～1.6.2

上田 均 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 アメリカ合衆国 1.6.4～1.6.27

清水 裕 第 3回国際ヒドロゾア発生ワー クショップ ドイツ連邦共和 1.6.27～
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氏 名 内 容 渡航先 期 間

森山 悦子池村 淑道 アメリカ遺伝学会年会及び第5回枯草菌国 アメリカ合衆国イ タ リ ア 1. 6.29～際学会出席並びに--バード大学において∠｣ 1. 7.141.7.1-
口せのため

第19回 FEBS(ヨーロッパ生化学連合)大
会シンポジウムに出席のため 1.7.9

藤浮 故事 第 3回国際ヒドロゾア発生ワークショップ ドイツ連邦共和 1.7.2-

と第5回国際腔腸動物学会議出席及び研究打Aせのため 国 .連 合 王 国 1.8.ll

杉山 勉 lコ ､-第3回国際ヒドロゾア発生ワ-クショップと第5回国際鮭腸動物学会議出席及び研究打Aせのため ドイツ連邦共和国 .連 合 王 国 1.7.3-1.7.29ー

安来 ､聴 J= -ヽ環太平洋先史学会議に出席のため アメリカ合衆国 1.8.2-1.8.10

石清 明 第5回 FAOB (アジア.オセアニア生化学 大 韓 民 国 1.8.13-
者連合)会議に出席のため 1.8.18

費来 聴 国際シンポジウム ｢バイオエナジエテイク 大 韓 民 国 1.8.18-
ス｣に出席のため 1.8.21

城石~俊彦略本 伸雄 第 3回マウスゲノムマッピング国際ワ-ク 連合王国 .ドイ 1.8.20-ショップ及びマウス分子遺伝学 ミ-ティン ツ連邦共和国 . 1.9.31.8.21-グ出席並びにホフマン.ラ.ロッシュ研究A スイスアメリカ合衆国

所において研究打ロせのため

コール ド.スプリング.--バーpシソポジ

ウム｢バクテリアとファージの分子遺伝学｣∠ゝ 1.9.ll

森脇 和郎高畑.尚之 出席及び研究打ロせのため 連合王国 .イタリア.フランスフランス .ドイツ連邦共和国 .A 1.8.21.～1.9._11.8.24-1.9.22

第 3回マウス遺伝子マッピングワークショップ及び第.5回国際動物系統学会シYポジ
ウム と ､ -, のため

国際統計学研究所第47回国際会議出席及び噂乳動物モニタリング,MHCの分子進化

黒田 行昭 に る のため 口王 1.8.28-1.9.6
欧州組織培養学会出席及び研究連絡のため オ ース トリア

後藤 英夫 第 1回晴乳動物発生遺伝学 ワークショップ アメリカ合衆国 1.9.13-
参加及び研究打合せのため 1.9.20

沖野 啓子 中国稲研究所創立記念会議出席及び共同研 中華人民共和国 1.10.7-
究打合せのため 1.10.15

平岡洋一郎 執帯アジアにおけるイネ遺伝資源の生態遺 ブータン.タイ 1.10.24-
伝学的調査 (第3次)のため 1.ll.4

井山 審也 中国.における動植物の遺伝的分化に関する 中華人民共和国 1.ll.1-
日中共同研究のため 1.ll.14

佐野 芳雄 中国における動植物の遺伝的分化に関する 中華人民共和国 1.ll.1-
日中共同研究のため 1.ll.9

森脇 和郎 実験動物の受精卵凍結保存に蘭するワーク アメリカ合衆国 1.ll.2-
ショップに出席のため 1.1112

五僕堀 孝 コール ドスプ1)ング--バー研究所シンポ アメリカ合衆国 1.1127-
ジウム ｢分子進化時計｣に招待参加 し研究 1.12.4
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氏 名 内 容 渡 林 先 期 間

原田 朋子 ｢分子進化時計｣の研究集会に出席のため アメリカ合衆国 1.ll.28-1.12.3

森脇 和郎 中国における動植物の遺伝的分化に関する 中華人民共和国 1.12.1-
共同研究のため 1.12.10

責来 聴宮下 借泉 日米蒙合同セ ミナ- ｢ミトコンド1)アパイ - ワ イ中華人民共和国 1.12.3-オジエネシス:機構と病理学｣に出席し研ノヒ 1.12.91.12.4-
をTJうため

中国における動植物の遺伝的分化に関する
共同研究のため 1.12.16

今井 弘民 オ-ス トラリアにおける社会性昆虫類の生 オース トラリア 1.12.4-
態学 .分類学的研究(第2次)のため 1.12.30

堀内 賢介 ｢flファージの増殖機構｣に関する研究の アメリカ合衆国 1.12.13-
ため 1.12.20

押野 啓子 熱帯アジアにおけるイネ遺伝資源の生態速 /<ングラヂヅシ 1.12.14-
伝学的調査 (第3次)のため 且.タイ 1.12.29

高畑 尚之 CalPEG に出席 .講演 及び スラトキソ博 アメリカ合衆国 1.12.14-

士と集団遺伝学に関する共同研究を行 うため 1.12.23

井山 寺也 熱帯作物の遺伝資源に関する研究のため マ レ ー シ ア I.12.16～1.12.20

瀬野 悼二 全インド細胞生物学会出席 .研究発表のた イ ン ド 1.12.24-

2) ほかの機関における講義

氏 名 J 機 関 名 期 間 担 当 科 目

森脇 和郎

舘野 義男

村上 昭雄

五候堀 孝

兼来 聴

五候堀 草

地村 淑道

瀬野 停二

杉山 勉

石漬 明石漬 明

大阪大学理学部
(大学院理学研究科)

九州大学理学部
(大学院理学研究科)

東京農工大学農学部

筑波大学筑波大学

三重大学医学部

九州大学医学部
(大学院医学系研究科)

東京大学教養学部
(大学院理学系研究科)

名古屋大学理学部
(大学院理学研究科)

東京大学医学部

東京大学理学部
(大学院理学系研究科)

1.4.1-2.3.31

I.4.1～2.3.31

1.4.1～1.10.9

1.4.1～2.3.31

1.4.1-2.3.31

1.4.1～2.3.31

1.4.10-2.3.31

1.4.1-1.9.30

1.5.1-1.10.15

1.4.1～2.3.31

1.4.1～1.9.30

噴乳動物遺伝学

生物学特別講義
ⅠⅠ

家蚕発生学特論

生命の誕生と進
化

生命の誕生と進
化

微生物学

分子集団遺伝学

相関理化学特論
Ⅴ

生物物理学特論
第2

生化学

生体高分子学
ⅠⅠ



研 究 活 動
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VI.共 同 研 究 事 業

A.共 同 研 究

(1) マイコプラズマとマイクロコツカスの RNA ポリメラーゼと転写シグナルに関す

る研究

大帝省三*(名大),武藤 量 (同),大浜 武 (同),安達佳樹 (同),中山 学 (同),

石清 明 (遺伝研),藤田信之 (同)

(2) インフルエンザウイルス RNA合成酵素の機能解析

中田 進* (東京理科大),本田文江 (ブ1)ストルマイヤーズ研),R.W.Hankins

(保健科学研),竹内 薫 (国立予防衛生研),石清 明 (遺伝研),永田恭介 (同)

(3) RNA ポリメラーゼ β'サブユニットの機能の解析
福田龍二*(金釈大),滝沢剛則 (同),石清 明 (遺伝研)

(4) 大腸菌の増殖段階移行に伴うRNA ポリメラーゼとリポソームの動態の研究

和田 明*(京大),石渡 明 (遺伝研)

(5) インフルエンザウイルス RNA ゲノムの転写と複製に関与する制御配列の解析

吉川 寛*(阪大),小笠原直毅 (同),山中邦俊 (同),石清 明 (遺伝研),永田恭

介 (同)

(6) インフルエンザ･ウイルスの RNA転写酵素の構造と機能の解析

井口義夫*(虞磨大),梶谷正行 (東レ･基礎研),石清 明 (遺伝研),永田恭介 (同)

(7) 染色体異常及び染色体組換えに関与する細胞因子の遺伝学的研究

辻 秀雄*(放医研),瀬野悼二 (遺伝研)

(8) デオキシヌクレオシド三リン酸プールの不均衡が誘導する DNA二本鎖切断の分

子機構

綿矢有佑*(岡山大),根岸和雄 (同),瀬野惇二 (遺伝研)

(9) 消化器癌に対する5･FU/Leucovorin大量投与の基礎的研究及び5･FU耐性発現遺

伝子の検索

赤沢惨害*(埼玉県立がんセ),瀬野悼二 (遺伝研)

(10) 日本産野生マウスからの補体成分遺伝子の解析

坂井俊之助*(金沢大 ･がん研),野中 勝 (同),森脇和郎 (遺伝研),城石俊彦 (同)

(ll) 種間･亜種間雑種における雄性不妊要因の細胞生物学的研究

日下部守昭*(理化研),青木 淳 (名大),森脇和郎 (遺伝研),宮下信泉 (同)

(12) ショウジョウバ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),城石俊彦 (同)

(13) 野生-ツカネズミ亜種における遺伝的分化及び形態的分類に関する研究

*代表者
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土星公幸*(宮崎医大),森脇和郎 (遺伝研),宮下借泉 (同)

(14) マウスの ter遺伝子の mappingとその遺伝子発現様式の解析

野口基子*(静大),加藤秀樹 (実中研),森脇和郎 (遺伝研)

(15) 野生マウスと近交系マウスにおけるDNA修復辞素活性の比較

池永満生*(京大),石崎寛治 (同),森脇和郎 (遺伝研)

(16) 大腸菌 DNA複製に関与する酵素群の精製

小川 徹*(名大),関水和久 (東大),大森治夫 (京大 ･ウイルス研),真木寿治 (九

大),真木智子 (同),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),西村行進 (同)

(18) 薬剤耐性プラスミドR6KDNAの複製開始制御機構-InviLro再構成複製系によ

る分子論的解析-

犬塚 寧*(福井医大),安田成一 (遺伝研)

(19) 大腸菌 dnaA蛋白質のプラスミドDNA複製における機能

山口和男 (金釈大),杉浦重樹 (岡),安田成一 (遺伝研)

(20) 大腸菌 isp遺伝子の機能について

藤崎真吾*(岐大),西野徳三 (東北大),西村行進 (遺伝研),原 弘志 (同)

(21) 大腸菌の細胞分裂過程を触媒する膜蛋白 PBP3の分子解剖

山本義弘*(兵庫医大),西村行進 (遺伝研),原 弘志 (同)

(22) ヒドラ形態形成機構及び神経網形成機構の解析

沢田康次*(東北大 ･電通研),小泉 修 (福岡女子大),小早川義尚 (九大),寺田博

之 (同),佐藤美香 (東北大),板山朋総 (同),杉山 勉 (遺伝研)

(23) 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 (金沢医大),藤浮敏孝 (遺伝研)

(24) ミトコンドリアDNAの多型からみた鮭腸動物ヒドt'ゾアの系統分類

久保田 信 *(北大),藤浮敏孝 (遺伝研),高畑尚之 (同)

(25) 体外培養によるショウジョウバェ肱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 (千葉大),黒田行昭 (遺伝研)

(26) 昆虫における老化指標の確立と老化と寿命を規定する遺伝子の探索

小山内 実*(東京都老人総合研),相垣敏郎 (同),米村 勇 (信州大),本山十三生

(麻布大),島田 順 (東京農工大),村上昭雄 (遺伝研)

(27) カイコ旺休眠の発生遺伝学的研究

園部治之*(甲南大),大西英爾 (岡山理科大),北洋敏男 (農林水産省蚕糸 ･昆虫農

業技術研),西向賞堆 (甲南大),勘場麻理 (同),村上昭雄 (遺伝研)

(28) 遺伝子系図学理論の人類集団-の応用

斎藤成也*(東大),高畑尚之 (遺伝研)

(29) プロテアーゼ遺伝子におけるクリ1/グル構造の分子進化学的研究
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高橋 敬*(島根医大),五催堀 孝 (遺伝研)

(30) 霊長類における多重遺伝子族のコドン選択

植田居太郎*(東大),五候婦 孝 (遺伝研)

(31) 全身性エ1)テマトーデス (SLE)の遺伝要因に関する研究

仁保幸之*(九大),岡村精一 (同),渋谷恒文 (同),岡村 孝 (同),工藤二郎 (同),

横田英介 (同),大塚 穀 (同),今村 孝 (遺伝研)

(32) 日本人の遺伝子地図に関する研究

安河内幸雄*(東京医科歯科大 ･難治疾患研),北嶋無事 (同),川口遠大 (同),今村

孝 (遺伝研)

(33) 人類遺伝学的観点からみた臭気 (その成分)の総合的解析学の確立と環境の質の向

上を目ざした基韓および臨床医学との対応に関する研究

二木安之*(信州大),今村 孝 (遺伝研)

(34) ヒト肝癌における癌遺伝子の働きについて

落谷孝広*(阪大),藤山秋佐夫 (遺伝研)

(35) 野生イネの繁殖戦略に関する生態遺伝学的研究

島本義也*(北大),沖野啓子 (遺伝研)

(36) 同位酵素分析法による作物の晶種分化に関する研究

小西猛朗 *(岡山大 ･資源生物科学研),押野啓子 (遺伝研)

(37) イネ品種の生殖隔離に関与する連伝子の地理的分布とその発現枚構

石川隆二 *(弘前大),沖野啓子 (遺伝研)

(38) 昆虫の保存系統の分子遺伝学的開発研究

坂口文書*(九大),古賀克己 (同),渡辺隆夫 (遺伝研),上田 均 (同)

(39) ショウジョウパェの巷間雑種致死救済遺伝子の挿入突然変異系統の確立とその進化

集団遺伝学的研究

石和貞男*(お茶大),渡辺隆夫 (遺伝研),高畑尚之 (遺伝研)

(40) 種分化に関与する遺伝子の発生遺伝学的基礎研究

山本雅敏*(宮崎医大),渡辺隆夫 (遺伝研)

(41) 高等植物において個体レベルで発現する形質の遺伝的調節機構に関する変異体の作

出と解析

長戸康郎 *(東北大),北野英己 (愛知教育大),佐野芳雄 (遺伝研),平野博之 (同)

(42) 高等植物におけるカルコン合成酵素の遺伝子の発現調節の研究

米田好文*(東大),内藤 哲 (同),佐野芳雄 (遺伝研),平野博之 (同)

(43) 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),猪子英俊 (東海大),宮田 隆 (九大),巌佐 庸 (同),小平美

江子 ((財)放射線影響研),地相淑道 (遺伝研),松本健一 (同)

(44) SLE (全身性エリテマトーデス)患者血凍中の抗原 DNA の分子遺伝学的解析

寺田邦彦*(秋田犬),広瀬 進 (遺伝研)
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(45) アデノウイルス初期遺伝子の転写制御機構の解析

半田 宏*(東大),渡辺 肇 (同),広瀬 進 (遺伝研)

(46) 噴乳動物細胞の DNATopologyに関する研究

岡田浩佑*(広島大 ･附属病院),洪 在訓 (広島大 ･原爆放射能医学研),広瀬 進

(遺伝研)

(47) ダイズの致死性欠失変異体の分子遺伝学的解析

海事矩彦*(岩手大),中村郁郎 (遺伝研)

B.研 究 会

(1) 体細胞変異株を用いた細胞増殖幾横の研究

小山秀磯*(横浜市立大 ･木原生研),松崎 博 (埼玉大),井出利恵 (広島大),榎本

武美 (東大),西島正弘 (予防衛生研),瀬口正志 (大分医大),平井雅道 (慶慮大),河

野憲二 (阪大),鬼頭万里子 (八木記念パーク基礎生化学研),兵頭昌堆 (東海大),辻

秀雄 (放医研),花岡文雄 (理化研),石田良司 (愛知県がんセンター研),瀬野悼二

(遺伝研),手塚英夫 (同),金田澄子 (同),黒田行昭 (同)

(2) ヒトの遺伝子マッピング:最近の動向と展望

清水信義*(慶鷹大),池内達郎 (東京医科歯科大),押村光雄 (神奈川県立がんセ),

金子安比舌 (埼玉県立がんセ),近藤郁子 (洗球大),笹月健彦 (九大),関谷剛男

(国立がんセ),中井博史 (東北大 ･附属病院),中込弥男 (国立小児病院),堀 雅明

(放医研),三木哲郎 (同),蓑島伸生 (慶慮大),異常良和 (藤田学園保健衛生大),

瀬野悼二 (遺伝研)

(3) 遺伝子構成の変換機構の分子生物学的研究

安藤俊夫*(明治薬科大),沖村光雄 (神奈川県立がんセ),関口畳三 ((財)河野臨床

医学研),林 健志 (国立がんセンター研),掘 雅明 (放医研),寺岡弘文 (東京医

科歯科大),菊池宙彦 (三菱化成生命科学研),小山秀磯 (梼浜市立大 ･木原生研),

堀田康雄 (名大),小川智子 (阪大),安田秀世 (金釈大),池田日出男 (東大 ･医科

研),森川秋右 (蛋白工学研),佐々木正夫 (京大),瀬野惇二 (遺伝研),広瀬 進

(同)

(4) 種の分化と遺伝的分化

米川博通*(東京都臨床研),若菜茂晴 (実中研),栗原靖之 (放医研),土星公幸 (実

中研),嶋田 拓 (広島大),松本 線 (東工大),林 光武 (京大),鈴木 仁 (東京

慈恵医大),原田正史 (大阪市立大),小原艮孝 (弘前大),酒泉 満 (東京都臨床研),

森脇和郎 (遺伝研),今井弘民 (同),城石俊彦 (同)

(5) 日本産ア1)類の系統進化に関する基礎研究

森下正明 (京大),久保田政雄 (小沢高等看護学院),小野山敬一 (帯広畜産大),緒

方一夫 (九大),寺山 守 (桐朋学園女子高),今井弘民*(遺伝研)

(6) ヒドラ多細胞現象研究会



132 国立遺伝学研究所年報 第 40号

小泉 修*(福岡女子大),小早川義尚 (九大),花井一光 (同),水本博美 (同),寺田

博之 (同),井上 敬 (京大),板山朋聡 (東北大),佐藤美香 (同),並河 洋 (北

大),開村利朗 (中部大),杉山 勉 (遺伝研),藤浄敏孝 (同),清水 裕 (同)

(7) 遺伝学の潮流と遺伝所に望むこと

三浦護一郎 (東大),金久 責 (京大 ･化学研),柳田充弘 (京大),武部 啓 (同),

岡田益舌 (筑波大),石和貞男 (お茶大),清水信義 (慶応大),日向康書 (東北大),

阪本寧男 (京大),松永 英 (遺伝研),石清 明 (同),瀬野惇二 (同),森脇和郎

(剛,杉山 勉 (同),原田朋子 (同),今村 孝 (同),押野啓子 (同),官再三造

(同),井山審也 (同),高畑尚之 (岡),池村淑道 (同),渡辺隆夫 (同),黒田行昭*

(同)

(8) 造血幹細胞増殖分化の機構の学際的研究

仁保喜之*(九大),原田実根 (同),赤司浩一 (同),高松 泰 (同).瀧原義宏 (佐賀

県立病院),渡辺陽之輔 (慶慶大),赤坂喜清 (同),梅沢明宏 (同),山田健人 (同),

張ケ谷健一 (千葉大),浅野茂隆 (東大 ･医科研),小浮敬也 (同),谷恵三朗 (同),

小倉浩美 (同),須田年生 (自治医大),山口祐司 (同),宮川 清 (東大),押味和夫

(東京女子医大),星野 茂 (岡),帯刀益夫 (東北大 ･抗酸菌研),安河内幸雄 (東京

医科歯科大 ･難治疾患研),北嶋繋孝 (同),今村 孝 (遺伝研),中島 衡 (同)

(9) 植物q?繁殖システムに関する進化遺伝学的研究

S.C.H.Barret(トロント大),LW.D.Raamsdonk(植物育種研),R.G.01m･

stead(ワシントン大),H.Hurka(オスナブルック大),S.N.Raina(デリー大),

A.Ⅴ.Shurkhal(パビロフ遺伝研),平塚 明 (東北大),木俣美樹男 (東京学芸大),

鈴木和雄 (東京都立大),山口裕文 (大阪府立大),市村坪宜 (東大 ･応徴研),矢原

徹- (東大),福田一郎*(東京女子大),沖野啓子 (遺伝研)

(10) イネ遺伝子資源の評価と情報化

菊池文雄*(筑波大),矢野昌裕 (北陸農業試換場),中川原捷洋 (農業生物資源研),

梅原正道 (同),斎藤 彰 (同),丸山清明 (農業研究セ),鵜飼保雄 (農業環境技術

研),池棉 宏 (千葉大),斎尾乾二郎 (東大),二宮正士 (同),松尾孝嶺 (同),鳥山

国士 (全国農業協同取合連合会),上島備志 (神戸大),加藤恒堆 (広島農業短大),佐

藤 光 (九大),押野啓子 (遺伝研),井山審也 (同),佐野芳雄 (同),佐藤洋一郎･

(同)

(ll) 染色体 DNA の GC含量モザイク構造に関する研究

和田昭允 (東大),横山茂之 (同),花井 亮 (同),大帝省三 (名大),武藤 量 (同),

水野 猛 (同),水野畳樹 (東北大),陶山 明 (長岡技科大),佐々木顕 (九大),西

村善文 (横浜市立大),原田朋子 (遺伝研),高畑尚之 (同),五候堀 孝 (岡),今井

弘民 (同),池村淑道*(同),舘野義男 (同),松本健一 (同),舘田英典 (同)

(12) DNA および RNA ゲノムの複製と転写の開始における酵素機構

水本清久*(東大 ･医科研),鹿川秀夫 (上智大 ･生命科学研),小笠原直毅 (阪大),
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小川 徹 (名大),花岡文雄 (理化研),村上康文 (同),野本明男 (東京都臨床研),

渡辺雄一郎 (東大),竹上 勉 (金沢医大 ･熱帯医学研),西村哲治 (東大),…鳴行

雄 (薪潟大),石溝 明 (遺伝研),広瀬 進 (同),嶋本伸雄 (同),安田成一 (同),

藤田信之 (同),永田恭介 (同)

(13) DNA データベースとゲノム解析

磯野克己 (神戸大),添田栄一 (理化研),金久 末 (京大 ･化学研),伊藤 彬 ((財)

癌研究会癌研),大井龍夫 (京都女子大),塚本喜久雄 (千葉大),関沢 純 (国立衛

生研),荻原保成 (横浜市立大 ･木原生研),中田篤男 (阪大 ･徽生物病研),績 伯

彦 (愛知学院大),服巻保幸 (九大),小嶋洋之 (工業技術院大阪工業技術試),渡辺

良成 (福井医大),古市貞- (基生研),井上貴文 (岡),小出 剛 (岡),浅田信彦

(岡山理科大),瀬戸保彦 ((財)蛋白質研究奨励会),若林一彦 (山梨医大),官洋三造*

(遺伝研)

(14) 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

書川 寛*(阪大),守屋成紀 (同),福田拓哉 (同),河村富士夫 (東大 ･応徴研),普

川博文 (同),小林春夫 (広島大),佐藤 勉 (東京農工大),藤田寿太郎 (福山大),

三輪春彦 (同),鹿川秀夫 (上智大･生命科学研),松本幸次 (同),堀之内末治 (東

大),依田幸司 (同),工藤俊幸 (理化研),田中時夫 (三菱化成生命研),本城 勝

(三井東圧 ･ライフサイエンス研),諸星文子 (国立がんセ),今中忠行 (阪大),山根

国男 (筑波大),伊藤良樹 (岡),関口順一 (信州大),R.H.Doi(カリフォルニア大),

定家義人 (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.イネ属系統 (Orッ之d)(植物保存研究室)
(1) 野生覆および栽噂覆

昭和 32年TZp/タフエラー財田の援助の下に開始された ｢栽培稲の起原の研究｣以来,

積穣的に熱帯各国から収集を続け,野生雀については世界最大の収集となっている.これ

らは辻伝資源として保存され変異の研究に利用されるが,その一部は多教の形質について

遺伝特性が帝査されている.

櫨 名

載確種

0.8ativaL.

0.glaberrima STEtTD.

裁樽型近難野生種

0.perenniBMoENCE

0.8reviligulataC五五V.etRoEER.

逮隷野生種

0.08lcinaliaWALL.

0.伽 inuぬ PRBSL

O.punctataKoT8CEY

O.eiohingeriPETER

O.latifoliaI)丑SV.

0.alta SwALLEN

O.grandiglu仇iSPROD.

0.australiensiSI)oAlIN

O.brachyantha CEEV.etRoEER.

0.rialeyiHook.

0.longiglunieJAN8丑N

O.neyerianaBAILL.

0.tiBSerantiCEEV.

0.perrieriC▲XtlS

O.coaro細れ RoxB.

0.8ubulaCaN丑ES

分 布 系統款

全世界 4,664

酉アフリカ 301

全世界 619

西アフリカ 115

南アジア 95

′ 36

アフリカ 20

末アフリカ 15

中南米 27

南米 7

′ 7

北オース トラリア 8

酉アフリカ 10

甫アジア 8

ニュ-ギニア 16

南アジア 20

酉アフリカ 2

マダガスカル 1

甫アジア 1

南米 1

(2) 同遺伝責系統

台中 65号の遺伝背景をもち種々の特定辻伝子を含む 19系統を保存している.これら
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は7回以上の戻し交雑ののち茸抜されたもので,含まれる辻長子は次の通りである.糠職

遺伝子:wx,Ro,l9.g,nl,bc,gl,la,Ph,dlおよび dt,早生遺伝子:EA,E8ぉ上

び n,およびFl不稔性に関する4遺伝子.

B.コムギとその近簿種 (植物保存研究室)

(1) 野生および原始的栽噂系統

京載大学の研究者によD中近東その他世界各地から収集された多敦の系統は京都大学練

物生殖質研究鬼没に保存されているが,その中ゲノム構造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Dである.

種 名 ゲノム式

rTitle〟m属

T.aegilopoideSBAL.

T.仇OnOCOCCun L.

T.urartuTEUh(AN.

T.dicoc¢oideSK6rn.

T.aicoocun ScE甘L.

T.auru仇DESF.

T.orientatePERC.

T.persicu仇 VAV.

T.turgidu仇L.

T.pyranidalePERC.

T.polonicunL.

T.ti仇OPheeviZEtlE.

T.araraficun JAR:tlBZ.

T.SPeuaL.
T.aeStivunL.

T.conpactu肌 Eo8T

T.sphaeroooccu仇 P玉:RC.

T.nachaDRK.etMEW

SyntheSi名edhexaploids

JIeoI'tope属

Ae.u仇bellulataZEVE.

Ae.ovataL.
Ae.triariB血払 WILLD

Ao.oolunnariBZEtJE.

Ae.biuncialiBVIS.
Ae.variabiliaEIG

B

A

.

.
畑

.
∫
.

A

A

DD

読

.
誓

CtLCtL

CtCtLA(oA40

CtLCtA(tAlI
CtCthAcAA.

つtCtAlbAIb

CtCtSbSb

3

a

t

a

4

4

⊥

3

2

1

1

2

1

3

8

4
1

1

7

3

6

7

2

1

7
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Ae.tri4incidiBL.
Ae.C¢udaねL.
ê.eylindricaⅡoBT

8̂.00noSaSIZIでⅡ.etSx.

Ae.uniariBぬぬVzS.

Ae.仇ulicaBoI88.

^&.岬8180iaeBT▲t旭cE

Ae.bngiBeinaSczlw.etMt18CE.

Ae.bieorniB伊orBk.)JAtlZLetSp.

_Ae.8quarrOSaL.

Ae.craBSaBoI88.

JIB.venlricoSaTAtTSCZF.

CtCtCC
･CC
CCDD

Aml

'AかAIt
AltMt

SS

SISI

SbSb

DD

DDMcrMcr

DDM'M'

tb

t一
p々

a
hd

1

tr)
3

2

7

2

6

この他にHordeu仇 3'ubatu仇 L.,a.pwsillun NuTT.,a.仰urinun i.,H.gu8-

40neanunPARL.,a.BPOnぬneu仇EocE,H.he∬aBticu伽EoczI,SecalecerealeIJ.,

-および HaynaldiavilloaaSczltlR.に属する 30系統を保存に加えている.

(2)=借体コム半の突恭変異系統

T.伽OnOCOCCunVat.jlaveBOenaの 1系統から放射線によって帝発された葉緑素異常

-および形態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辻伝子

をもっている.

C.アサガオ (PharbitisNll)
アサガオ系統の収集保存は故竹中宴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.現在保存中の系統款は550を越し,その中

Jこ含まれる主要な渡伝子は次の通Dである.

花型遺伝子型:fe(獅子咲),cp'(台咲舌),cd(捻梅咲),py(乱菊咲),ce(石畳咲),W

(瀬咲),8(桔梗咲).ct(渦咲),伽(立田咲),pt(八重咲),dp(牡丹咲),p(孔雀咲),

,兼型遺伝子型: co(丸薬),Gb(草葉),dl(笹葉),n(丘田葉),¢C(南天兼).fe(称子葉),

ot(漁業),a,a(林凪莱,(優性.劣性)),py(乱菊菜),Br(鼻兼),dg(墳輪業),cp

･(頼蘇兼),伽V(柳兼),coa(-テラセア兼).p(孔雀兼),bv(はだぬぎ),ar(鏡),re

(洲浜兼).

ニ花模様遺伝子型: Sa(刷毛日放),叩く吹掛故),Mr(横槍),Bz(吹青),Ry(車故),純一

Mr(覆槍抑圧),su-iw(花筒色抑圧),.何(霊),dt(斑点花).Ln(立鵜),Bt(粂鼓).

-その他の辻伝子型: dw(木立),dh(感状),I(帯化),V(寛人),ca･eb(自種子),br(特

色種子),Oali義牙色種子),y7n(松島),cu(夫婦咲き),we(枝垂れ),Cy(黄色地),

Su-Cy(黄色地抑圧),̀om(打込み),pg(小人),re+dg+bv(坤乗),ire+dg+Gb(戎

_莱),Sr+re+由t寿老葉),co+re+Gb(桑葉),re+dg+B(雁菓).

admin
長方形
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D. サクラ (Pru7tW SPP･)

サクラの点群妊故竹中要博士が r染井青野｣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.その内景重なものは済州島産のヤマザクラ P･

･.yeaoenBiBMatSumur&Var･udもPoraKoelmeの他･自然変異株である船原書軌 襟

声桜,八重大島,染井紅などを妊じめ,人工交配によって選抜された天城青野'伊豆青野

などがある.また木の花,気多の白菊桜,仙台屋,千席桜など園芸品社として貴重なもの

が多数含まれている.晶社名は年報 29号等に缶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.

芦.淡水ヒドラ (Hッdra)
A) 野生型

(1) Hydramagnipapillata(日本産チクビヒドラ) 29

(2) H.attenuaia(冒-ロッバ産) 2

(3) H.camea ( n ) 2

(4) H.viyidis ( n ) 1

(5) Pelmatohydrarobusta(日本産エヒドラ) 4

(6) 種不明 (オーストラリア産) l

D) 突然変異型 (H.magniPabillata) 36

(1) Mini(mini･1,･2,-3,14).Smallbodysi之eWithhigh buddingrate.

(2) Maxi(maxil1,･2).Largebodysize.

(3) L4.Largebodysizewithlowbuddingrate.

(4) Multi-head(nh･1,-2,･3).Secondaryhypostomesareformedallalong

thebodylength(abnormalbuddingzone?).

(5) Twistedcolumn(ts).Extendedpeduncleformstwistedcolumnstruc･

ture.

(6) Holotrichousisorhizaminus(nem･3,Ilo).

(7) Holotrichousisorhizadeformed(nem･1,･14,･15).

(8) Malesterile(ms-1,･2).Non-motilesperms.

(9) Femalesterile(defl･12,1･13).Eggsnotfertilized.

(10) Embryolethal(def1114(a),1115(?)).Fertilizedeggsproducedbe-

tweenthemdonothatch.

tllト Regeneration-de丘cient(reg･1,-9,･16,･19,def2･3,2･4).

(12) Non-feedingstrain(ts)(nf･1).ProdllCedbylossofinterstitialcellsby

high temperaturetreatment(23oC)ofparentalstrainsf･1.

(13) Non･feedingstrain(nf･2･13･･21).Producedbyocca/Sionalspontaneous
lossofinterstitialcellsfromparentalstrains(sf12,･3,-21).
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(14) Non･feedingstrain(nf･17).Normalincellcompositionandcancapture

brineshrimpbutcannotinjest.

(15) Bodytentacled(nflll).Tentaclesmovedownfromhypostometobody

columnduringgrowth.

(16) Pinchedbuddingzone(E4).Buddingzonebecomesverynarrow in

widthwhenbudsareformed.

(17) Supernumeraltentacles(E6). 10-13tentaclesperbypostome.

(18) Buddingde点cicient(ts).Verylowbuddingat230C.

C) 細胞系譜キメラ系統 き8

F.シ ョウジ ョウJ{エ (Drosophila)(731系統 ･4集即

1.キイロショウジヨウJtェ (Dro80Philanelanogaater)540系統,4集団

A) 野生型系統 (336)

1) 純系 (4)

ORINm ,Sanarkana,Canton-S,Hikone-R

2) 地理的系統 (51)

3) i80-female系統

1976年 沖縄 ･石塩島 (190)

B) 央点変異型系統 (113)

1) Ⅹ 染色体 (45)

B,pn, V,W,W4,wan,yw,y2wA,yB&飢r:-,y'YB'/OR-X 良 yf:=,
y'YB'/yw7n4rae忠,W.,y,y生,yw7nf&yf:-,帆,I,ywnf,/8(1)N/FMb,

DJ(1)bbyBlI/FMb,yw仇r8.AIB/FMS,CIB/dor.Bask(M-5),ywr./FMS,

ywfBr…/FMS,yaCOhocv/FMS,fuflCIB,NewBinec,ytcv vf,Df

(1)260-I/FMb,DjU)B加8120/Zn(1)soyZn(1)AMBCTcar,Df(1)08288-4ty/FMb,Df(1)

N8/FMl,DjU)N皇84~Slwe九/FMA,Df(1)N2叫~106/FMb,Df(1)BVrDp(1･,I)1018Pl

&yf:-,Df(1)W加8111y/Zn(1)dl-49vyHw恥℡gl,Dt(1)W288-4王y/FMl,DJU)

wM-48y/FMb,DjU)W紬8-48ye088PIDp(1;B)wVeO 皮 1㌦:-,Df(1)rsC/FMl,Df
(1)SO8WA/Dp(1;8)BCJ4,l(1)Dre,ymei9meibl/FM7

2) 第2染色体 (39)

bpr,bw,aldpaw , vgbw.bwT'l/SMICy(K&K),bwYl/G〟lCy(Any),

nle/CyO,da cnbw/CyO,bwVl/SMICy(AGJ),bwYl/SMICy(OR-NAG),bwyl/

Zn(BL)CyCyL,cn,cnbw,Cy/DF(da)I-9,Cy/Df(da)I-W,da/SMICy,dpcn

bw,Ll,nwt/zn(BL)CyZn(BR)NS,Cy,rbl,SpBl/SKICy,SpBIL/SKICy,

SD-5/SM-1Cy,SD-79/SM5Cy,NH-8/SMICy,SpSD-5/SMICy,SSpSL>

rC/SMICy.SpNH-8/SKICy,era-9/SMICy,vg,M(a)B/SKICy,i(a)glcn

bw/SMS,bw8/CycnlL▲ePを,eddp¢l,80.0n Vgbw,aprvg.ltdbw,vgD/SMS



研究材料の収集と保存 139

Cy,DjtBR)vgB/SMSCy,Df(CR)vgO/tn(9LR)RevB,Df(BR)vgC/SM5Cy･

3) 第3染色体 (16)

cu,ell,Mte)hS87/tn(BL)PMe,Pr/TMSSb,Pr/TMSSb(KTN),Pr/TMBSb

(LGJ),Be,Q,edLd/The,Bt,eyg,ruCuCa,eyn,ebd℡ba;8pb∬/TMl,こ7b∬18l,ee

eeAe'ro,bar-8,nle(8)189/TM8.

4) 第4染色体 (4)

ey玉,bt,gvl,sv7'.

5) 混合染色体 (15)

cn;et,VgSe,Cnbw;rie,BaBC;bwア1/SMICy;TMSSb/Uba;,Su(a)B;bw,Baee;

P肌 Sb;Xa,ZnBC;SMICy/Pn;Sb/Ub∬;BPaPOI,SMICy/Pn;TheSb/Pr,
bw;ef,V;bw,Bbd皇ba;8/Xa,bw;od,pbx/Xa,yw¢;vg,Sxl′81/yf;-;nle(3)182/

TMSFM7a;TMC/Pr.

C) ♯準型第2染色体ホモ系統 (60)

D)逆位系統 (64)

1) 多型的逆位 (38)

Zn(BL)i

ln(BL)W

Zn(BL)A

tn(BR)NS

Zn(SL)P

Zn(8L)Y

tn(SR)P

tn(eR)a

tn(BR)K

2) 偶発的逆位 (20)

E) 実験集団 (3)

勝 沼 1963

BBD;BbA

aSC;89c

ceA;BBE

59A;SeF

GBA;raE

68F;75C

89D;96A

99D;loop

SeF;9rA

勝 田 1976

石:匿島 1976

2.7ナナスショジョウJtェ (DrosophilaananaSSae)(50系統)

A)野生型系統 (12)

B) 央銭変異型系統 (38)

1) Ⅹ 染色体 (6)

kk,w Bny,Wy,y,CtT,vg

2) 第 2染色体 (15)

bw,bna,bee,bpea,a,cdbw,eyg,ae,Cd,cabw8,Ptpea,Lb(B)/Dl

(A),M(a)788/Dl,DlS/M(a)91,Dlt/Pu℡

3) 弟3染色体 (ll)
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not,pc,bripc,M･opa;,ri,ru,rubri,bB,Rfnot,Supbriru,Trrupが

4) 弟4染色体 (1)

bbe7-r

5) 渡合染色体 (5)

もBe;Pが,apea;briru,I;ed,aBe;briru,nZIl;apea

3.オナジショウジョウJtエ (Drosophilaei仇ulanB)(123系統)

A)野生型系統 (109)

1) 地方橿 (87)

2)iSC･fem&le系統 (72)

B)央糸変異型系統 (14)

1) Ⅹ 熟色体 (4)

W,y,yWIt1

2) 第2染色体 (4)

net,bw,apn,Lhr

3) 第 3染色体 (3)

Bt.Be,C

4) 混合染色体 (3)

V;bw,bw.･Bt,y.･bw;St

4.Dro80PhllamaZETltlana(52系統)

A) 野生型系統 (50)

B) 突然変異型系統 (2)

cn8W,en.

5.他種 (23稚)

D.auraria,D.biauraria,D.triauraria,D.quadraria,D.払hahaBhii,D.

G.コナマダラメイガ (Ephestia kilnieua kilgn)

NCR(wild)

b/8

nl/仇I

a/a

H. カ イ コ (BombyxmoriL.)

嘆息変異系統 89系統 (72遺伝子)

自然また柱人為的に発現した突然変異で,卵 ･幼虫･嫡 ･成虫の各時期に亘っている.

人為的誘発原として姓,各種放射線や化学物質などがある.これらの系鋸は染色体の連粥

/改定やその他漣伝学的分析を行うために使用される.

第 1 連関群 (oS･,Go;BCh;e･,Vg;od)



第 2連関群

第 3 連関群

第 4 連関群

弟 5連関群

第 6連関群

集 8連関群

研究材料の収集と保存

也;+p;pK;pS;pst-I;pS4-I.,Orb;Y;oal)
(Len;LenZ;Ze)

(L;Spc)

(pe;pebw;pe(;ok;re･,ref;oc)

(EO4;EBI;EM;E〝′;EJreN';ERENJ(-1;bt)
(St;Amy-d;Any-hc)
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第 9 連関群 ((a)

第 10連関群 (wl;jl;W2;W.;WOl;W4;W8;oew)
芳11連関群 (K,IBu,･Np,･bp)

第 12連関群 (Ng)

弟 13連関群 (ch)

弟14連関群 (Nll･,Nl2; U)

第 15連関群 (Slg)

第 16連関群 (cb)

弟 17連関群 (抽 )

弟 18連関群 (elp)

第 19連関群 (nb)

第 21連関群 (r8)

弟28連関群 (sp)
第 25連的群 (Ni)

兼 27連関沸 く80)

そ の 他 Spl;Bs.

E変異型4系統,'漣伝的モザイク2系統

在来品種系統 12系統

古くから育成されて来たもので,原産地は日本 ･中四 ･ヨーtZサバなど広い範囲に亘っ

ている.ここに保存されているものはその中の一部で,放射線感受性や抵抗性の系統など

がある.

青熱;丁スコリ;排紅;漢Jll;金色;漸江;青白;大正自;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 転座系統壮独特のもので,カイゴ

の卵色や幼虫斑紋に上って稚棟を区別することができる.

転座系統 37系統Jiiillii己!!
W･Sa転座系 7

ノー..′√ ~~→､ ( (
W 原 (W･+J'･pSay),(W･+P･pSdLY)

( ′~-ヽ一一･･...
ZW II (+d･W･+J'･pS4y/oa)

( ′一---､一-･､
ZIOl (+d･W･+P･pSdB/+Oa/od)(雌敦死,2系統)
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Z191 (
Eiilii己I
P･Sa転座系 6

)(. ,2 ′ )

,~̀̀̀̀̀̀-ヽ
Dup (+P･pSaY+oaZ/poat)(2系統)ー~~-ヽ
Q121 (+J'･pSa+Oal/pYoat/pyoat)(2系就)ー一---
C32 (pS4･+J'Y+oat/poat)(+J'-Y叩交叉価の高い系統)(2系統)

その他の W 転座系 ll′一二~~~-ヽ
T20 (W･十や)(2系統)

.(
0-8 (W･Ⅵ-pe))(2系紡)

ー~-ヽ
(W･+Pe+○暮)
′~~-ヽ √ ㌧ヽ

Oh-t (W･+J'e),(W･+JhB+re)
■--~ー
(W･+oe･+Pe+01)
■-~---

bl (W･γ+P.+Zl+Il/pell+12(又はpe+lll卓))(Pe雄 1/皇致死)′･-ー-I
(W･γ+P'+～+l!/+J''ll+IB(又は +J''+Fll皇))(+F'雄 1/‡致死)
(W･V+r･/vrez)(赤卵致死)

W 転座不安定系 4

(W･pB)(2系統)
Iu
(W･pJL)(2系統)

競走用 W 転座系 9
∫-ー-- ′二~~-- ′･二~~=･一- ′-~~-I

限 性 虎 茸 (W･Ze),(W･Ze,pere),(W･Ze,Ge,pere),(W･Ze,ch,pere),( J-ヽ .一~ヽヽ
(W･Ze,Ao),(W･Ze,eh,pere,W一),(W･Ze,pere,oc),
..一-ヽ ′ー.
(W･Ze,peBCh,od),(1ア･Ze,re,oa,e)

ⅩⅠⅤ･ⅤⅠ転座系 7
∫.~~~ー

GE l (U･BFP)
,一･.'-､

GH 3 (U･BN)

GE 4 (U･Eu)
一{･ヽ

GH 6 (U･ENoEu/+ +)
,一~--_

Grl8 (U･EKJ'ED/+ +)

GE 9 (U･EKP/ED/+ +)
,~一ヽ

GEIO (U･BNoa/+ +)

不分離 (トリソミーを含む)系統 6系統

SMY (pD/PNI+P)

Ndj3 (+P'/+''/peokre)

Nd56 (+JWrC/Pere/(-pe)+re),~~~一ヽ
ONdj (W･Vlt-pe)/pere).一一､.. (
6･14型 (NIB･ENoNc/+ +)

そ の 他 2系統

bew 淡;bw8
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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吉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系統が移され細胞辻伝部におけるネズミの系統保存がはじめられた. その後外国より

輪大した系統や,海外学術調査で採集した野生ネズミが加わって,規模が大きくなった.

昭和 50年より辻伝美浜生物保存研究施設が発足し,近交系マウス･ラット系統およびテ

ラトーマ高弟系マウス系統の維持が始まった.昭和 59年に辻伝研が国立大学共同利用機

関-移行されたのに伴い,遺伝実験生物保存研究センターとして改組され,同時に設置さ

れた噴乳動物保存研究童においてこれらの系統維持業務が行われている.基準系,突然変

異系,リコンビナント近交系,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,この研究童で行われている.また,昭和 60年度から免疫辻伝学研究用

マウス系統維持事葉菜が薄 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を斗大した コンジェニック系統および染色体組換系は,細胞連伝研究部門の第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および受精卵移

植法により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

椅子の凍結保存事業が開始された.

1.近交系マウス (Musmusculusdomesiicus)(39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 H-2congenic系統,Recom･

binantlnbred(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孟内で維持管理 している.飼育童内

推全新鮮空気方式による空調装定によ9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一型飼育棟を使用している.系統名,由来,兄妹交配の世代数,

毛色辻伝子および HlBノ､プロタイプは次の通りである.

129/∫ ユax-Ms(1984,F98),F98+17(SPF)

AIWySnJ Ja光-Ms(1984,F186),F186+25,aa,bb,cc,H-2a(SPF)

AXR/J Jax-Ms(1984,F161),F161+24,aa,BB,cc,H-2k (SPF)

A2G/OLA//Hsd Ola-Ms(1988,F?),F?+9(SPF)

BALB/cAnN NIH-Ms(1984,F178),F178+24,cc,ミエローマ高弟系,

H-BG(SPF)

BALB/cByJ Jax-Ms(1987,F173),F173+ll,cc,H-Ba(SPF)

BALB/cJ Jax-Ms(1986,F156),F156+12,cc,H-2d(SPF)

BALB/cUcsd Os-Ms(1978,F?),F?+46,cc,H-Bd(CV)

BALB/cUcsdeB6C3FIOs-Ms(1978,F?),F?+44+1,cc,H-2a(SPF)

CBA/J Jax-Ms(1984,F194),F194+21,AA,BB,CC,H-ak(SPF)

CBA/StMs Ms-Nga(1965,F34)･-Ms(1978,F75),F75+49,AA,BB,

CC,H-2た(CV)
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CBA/StMseB6C3FI Ms-Nga(1965,F34)-Ms(1978,F75),F75+44+2,H-2K

(SPF)

CBA/CaHN NIH-Ms(1984,F65),F65+26,AA,BB,CC,H-2た(SPF)
CE/J Jax一MB(1987,F102),F102+10,AtpAlq,eec.(SPF)

C3H/HeJ JAR-Ms(1984,F182),F182+24,AA,BB.CC,H-2お(SPFy
C57BL/6J Ja芙-Ms(1984,F152),F152+25,aa,BB,CC,H-aI(SPF)
C57BL/6ByJ Jax-Ms(1986,F132),F132+13,aa,BB,OC,H-ab(SPF)
C57BL/10SnJ Jax一→Ms(1985,F?+29),F?+29+18,aa,BB,CC,H-が(SPF)
C57BR/CdJ JA芝-Ms(1987,F?),F?+10,aa,bb,CC,H-2お(SPF)
C57L/J Jax-Ms(1984,F161),F161+22,aa,bb,lnln,CC,H-2む

(SPF)

C58/J Jax-Ms(1985,F200),F200+17,aa,BB,CC,H-節 (SPF)
DBA/1J JA芝-Ms(1982,Fl12),Fl12+32,aa,bb,CC,dd,H-Qq

(SPF)

DBA/2J JA芝-Ms(1984,F151),F151+22,aa,bb,CC,dd,H-aa
(SPF)

DM/Shi Shi-Ms(1982,F108),F108+30,cc(SPF)

GR AichiCancerCenterlnst.-Ms(1981,F87),F87+33(CV)

HRS/J Ja芙-Ms(1984,F75),F75+17,hrhr(SPF)

I/LnJ Ja託-Ms(1984,F84),F84+16,aa,bb,CC,dd,bb,ss,Phkb
(SPF)

ICG MontpellierUniv.-◆Ms(1989,F23)-SLC(1989,F23)-Ms.

(1989,F24),F24+2,Pi"pier(SPF)

IQI Jic･-Ms(1985,F28),F28+20.cc(SPF)

MA/MyJ Jax-Ms(1983,F?),F?+28,cc(SPF)

NZB/BINJ Jax-Ms(1988,F134),F134+7,aa,BB,CC(SPF)
P/J Jax-Ms(1987,F161),F161+10,sese,bb(SPF)

PL/J Jax･-Ms(1987,F137),F137+13,cc(SPF)

PT/7af Os-Ms(1986,F26),F26+18,aa,bb,2cch/?cch,dse/dse,ss
(SPF)

RFM/MsNrs Nat.Inst.Radiol.Sci.-Ms(1987,F65),F65+14,aa,cc,

H-9/(SPF)

RIIIS/J Jic-Ms(1985,F63),F63十17,cc(SPF)

SJL/J Jax-Ms(1982,F95),F95+35,AA,BB,cc,bb,Hlae(SPF)

SM/J JAR-Ms(1982,FIO6),FIO6+24,Aw/aora/a,BB,CC,
H-2V(SPF)

SWM/Ms CityofHopeMedicalCenter-Ms(1953,F?),F?+118,cc
(CV)
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SWM/MseB6C3FI CityofHopeMedicalCenter-Ms(1953,F?),FP+118,cc(SPF)

SWR/J Jax-Ms(1984,F150),F150+25,AA,BB,cc,H-Bq(SPF)

WB/ReJ-W JA芝-Ms(1987,F?),F?+ll,aa,BB,CC,H-2j(SPF)
2.a-2コンジェ=ツク系マウス (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-2a BIO.A/SgSnJ: Jax-Ms(1985,F28),F28十17(SPF)

H-2如 BIO.129(6M)/SnfICR:Jax-Ms(1977,F52),F52+44(SPF)

HlBd BIO.D2/nSnJ･.Jax-Ms(1983,F22),F22+24(SPF)

H-2/ BIO.M/Sn:Jax-Ms(1984,F?),F?+22(SPF)

H-2q BIO.HTG/2Cy:Ja芙-Ms(1982,F19),F19+29(SPF)

H-2g2 BIO.GD:C.S.David-Ms(1984,F?),F?+20(CV)

H-2h2 BIO,A(2R)/SgSnJ:Jax-Ms(1982,F20),F20+31(SPF)

H-2h4 BIO.A(4R)/01a:Ola-Ms(1982,F?),F?+32(SPF)

H-2柏 BIO.A(3R)/SgDvEg:Jax-Ms(1985,F?+8),F?+8+20(SPF)

H-2i5 BIO.A(5R)/SgSnJ:Jax-Ms(1982,F20),F20+30(SPF)

HlBJ BIO.WB(69NS)/Sn:Jax-Ms(1982,F19),F19+31(SPF)

H-2k BIO.BR/SgSnJ:Jax-Ms(1984,F26),F26+23(SPF)

H-27n BIO.ARM/01a:01a-Ms(1983,F?),F?+27(SPF)

H-2Pa BIO.Y/Sn:Jax-Ms(1987,F?),F?+10(SPF)

H-2q BIO.G/Ola:Jax-Ms(1985,F?),F?+21(SPF)

H-2qPI BIO.DA(80NS)/Sn:Jax-Ms(1987,F?),F?+ll(SPF)

H-2r BIO.RIII(71NS)/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+35(SPF)

H-2s BIO.S/01a:Ola-Ms(1985,F?),F?+16(SPF)

H-2C2 BIO.S(7R)/01a:01a-Ms(1985,F?),F?+18(SPF)

HI913 BIO.HTT/01a:01a-Ms(1985,F?),F?+21(SPF)

H-214 BIO.S(9R)/0la.'01a-Ms(1985,F?),F?+21(SPF)

H-2u BIO.PL(73NS)/Sn:Jax-Ms(1982,F17),F17+30(SPF)

H-2v BIO.SM(70NS)/Sn:Jax-→Ms(1983,F22),F22+26(SPF)

H-Byュ BIO.AQR/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+33(SPF)

H-2y2 BIO.T(6R)/01a:01a-Ms(1985,F?),F?+19(SPF)

A 系 (6系統)

月Lgαl A.AL/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+30(SPF)

H-25 A.BY/SnJ:Jax-Ms(1982,F20),F20+28(SPF)

H-2/ A.CA/Sn:Jax-→Ms(1982,F23),F23+34(SPF)
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H-2' A.SW/Sn:Ja託-Ms(1982,F20),F20+34(SPF)

H-2ll A.TL/SfDvEg:Jax-Ms(1984,F?),F?+26(SPF)
H-2C2 A.TH/SfDvEg:Jax-Ms(1984,F?),F?+24(SPF)

C3H 系 (5系統)

H-2か C3H.SW/SnJ:JA芝-Ms(1982,F22),F22+29(SPF)

H-aJ C3H.JK/Sn:Jax-Ms(1982,F22),F22+38(SPF)

H-201 C3H.OL/N:NIH-Ms(1981,F?),F?+29(CV)

H-2OI C3H.OL/NeB6C3FINIH-Ms(1981,F?),F?+25+3(SPF)

H-202 C3H.OH/N:NIH-Ms(1981,F?)-JicーMs(1985,F?),F?+26(SPF)

H-2P C3H.N】∋/Sn:Jax-Ms(1982,F18),F18+41(SPF)

BALE/C系 (2系統)

H-2か BALB.B/Ola;01a-Ms(1981,F?)-Jic-Ms(1985,F?),F?+24(SPF)

H-2た BALB.K/01a:Ola-Ms(1982,F?),F?+31(SPF)

DBA/1系 (2系統)

H-Bd Dl.C/Sn:Jax-→Ms(1982,F19),F19+31,aa,bb,CC,dd(SPF)
H-2qPl Dl.DA/Sn:Jax-Ms(1983,F17),F17+28,aa,bb,CC,dd(SPF)
AKR系 (1系統)

H-2Tn AKR.M/nSn:Jax-Ms(1987,F?),F?+13(SPF)

LP系 (1系統)

H-2r LP.RIII/Sn:Jax-Ms(1987,F?),F?+10,cc(SPF)
NZW 系 (1系統)

月LBa NZW.H-Bd(ZWD/12):JuntendoUniv.-Ms(1988,F?),F?+8(SPF)

3.野生ハツカネズミの D-2遺伝子を導入した BIOコンジェ=ック系 (11系統*)

系 統 名 .､プ誓 イブ 畑 世代敷 浪伝;-2由来 冨成開謡

兄妹交配によって維持している系統

BIO.MOL-TEN皇
BIO.斑OL-NSB
BIO.MOIrMSM
BIO.祉ol-ANJ
BIO.MOL-SGR
BIO.MOL-ORB
BIO.MOL-YNG
BIO.CAB-QZN

wma NIOF43
wmC N12F13NIF6NI
wm5 N12F24
wm6 NllF45
wmr NIOF45
wmS N12F48
wm9 N13F31NIF3
WCI N12F31

Mol.Ten2
Mol.NSb
ntol.M8m

Mol.Anj
Mol.SgT
Mol.Okb

Mol.Yng
CAB.Qzn

遺伝実験生物保存研究センターで SPFとして維持している系統

BIO.MOL-ANJeB6C3FI wme N11F41+2** Mol.Anj
BIO.MOL-TENI wml N12F17+29** Mol.Tent
BIO.MOL-TEN2eB6C3Fl ulmB NIOF36+4** Mol.Ten2

弼
m
m
弼
9-6
弼
弼
粥

1
1
1
1
1
1
1
1

1976
1976
1976
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BIO.MOL-SGR u)mr FIN12F15+31** Mol.Sgr
BIO.MOL-OHM wmi N15Fll+27糊 Mol.Ohm

BIO.MOL-ORBeB6C3FI wme N12F44+2** Mol.Okb
BIO-CAS-QZNeB6C3FI WCI N12F31 Cas.Qzn

某し交配に上って育成中の系統

BIO.Cas-Tch WCB N31 Cas.Tch

714

6
6
6
8

97
S;
97
97

1979

*研究途上の系統であり一般-の分熊は未だ行っていない.

**SPF化以後の世代数.

4. BIO.AlOL一月ト2コンジェニック系由来の 月LB染色体租換系 (23系統*)

両親 の HlB
ハプロタイプ

組換体 H-2領域の構成 と組換え点
系統名/旧称 世代数 ′､プロ

タイプ K A E S D

a/wmr BIO.A(R201)/(RIOl) N4F39 awl
, J, (R202)/(R102) N4F38awa
･ . (R203)/(R103) N3F31awe
, H (R204)/(R104) N4F32 awb
, N (R206)/(R106) N4F32 au76

(R207)/(R107) N4F35
(R208)/(R108) N4F24
(R209)/(R109) N4F32
(R211)/(Rlll) N4F30
(R212)/(R112) N3F31
(R213)/(Rl13) N4F30
(R214)/(Rl14) N3F29

yq
¢
〝Qr>′〃

7
q
)
p
YN

一⊥
■⊥
■⊥

び
び
相

打
び
び
紺

α
α
α
α
d
d
α

, , (R217)/(Rl17) N4F30 aw17
, 8 (R218) N26 awlS**
b/wm 7 BIO(R231)/(R401) N3F28 bwl
･ d (R233)/(R403) N4F27 bwa
I, J, (R236)/(R406) N3F30 bw6
N , (R237)/(R407) N3F26 bw7
- J, (R239)/(R409) N3F25 bw9
a/wm l BIO.A(R241)/(R201) N4F31aw41
a/wm 8 B10.A(R251)/(R501) N3F30 awSl
a/wm4 BIO.A(R261) N3F19 awel
, BIO.A(R262) N3F21aw62

W
W
W
d
d
d

W
a

W
a
d
d
a
a

W
W
W
b
ち
d

W
W
d

W
a

W
a
a
d
d
d

W
a
a
d
d
d

W
W
W
b
b
～
･t･
,
･
～
･

W
k
k
k
k
k
良
k
k

W
W
k

W
W
W
W
W
b
b
～
～
～
～

W
k
k
k
k
k
汰
k
k

W
W
k

W
W
W
W
W
ら
b
～
～
～
～

k
k
k

W
W
W
良

W
k

W
W
W
W
W
b
b
ち

W
W
W
良
k

W
*研究途上の系統であり一般-の分譲はまだ行っていない.

**まだホモ個体が得られていない.

5. 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+22(SPF)

B6-Ly-2.1 AichiCancerCenterlnst.-Ms(1983,F?),F?+14(CV)

B6-Ly-1.1 AichiCancerCenterInst･･-Ms(1984,F7),F7+22(CV)

B6-Ly-a.8,3.1 Ms,N12F9(CV)
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6.Recombin&AthLbred(RI)系統 (7系統)

CXBD/By

CXBE/By

CXBG/By

CXBH/By

CXBI/By

CXBJ/By

CXBK/By

Jax一Ms(1985,F?),F?+16(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),F?+20(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),ど?+17(SPF)

Jax+Ms(1984,F?),F?+25(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),F?+22(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),F?+22(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),F?+22(SPF)

7.染色体変異を持つ系統

CBA/CaHN･T6

BIO.BR-YdBI

BIO.SMY_YdoteB6C3FI

BIO.SMYcontroleB6C3FI

Rb(6.16)24Lub

Rb(5.17)7Rma

Rb(8.12)5Bnr

Rb(9.15)/Ms

RBF/DnJ

(7系統)
NIH一Ms(1984,F57),F57+26,Translocation(14,15)

(SPF)

Ms(1973),F?+F19NIF46(CV)

M氏c-Ms(1989,N10),N10+1+1(SPF)

M氏c-Ms(1989,N10),N10+1+1(SPF)

Jax一Ms(1984,F21),F21+22(SPF)

Jax-→Ms(1985,F22),F22+18(SPF)

Labeck-Ms(1983,FO),F22(CV)

Ogasawarals.-Ms(1977,BALB/C に戻 し交配)N13

F16(CV)

ユax-→Ms(1988,F136),F136+8(SPF)

8. T/i-conplexのコンジェニックマウス (5系統)

C3H/HeSn-Ttf/+tf Jax-Ms(1985,F3),F3+21,Brachyury(T),tufted(tf)

(SPF)

C3H-Ttf/to+ Jax-Ms(1986,N2Fl),N2F1+14,tailless0(tO)(SPF)

TF/GnLe a/aTtf/+tfJax-Ms(1984,F78),F78+19,Brachyury(T),tufted(tf)

(SPF)

TT6/LeTif/t8+ Jax-Ms(1985,F59),F59+12,t･6(lethalgroup:tO,te),

Brachyury(T)(SPF)

9.その他の央鮭変異遺伝子を保有している系統 (12系統)

BIO･aP Ms由来 (1976),F?(aP.ce)N2(BIO と交配)F14Nl(BIO
と交配)F3Nl(BIO と交配)F5Nl(BIO と交 配)F9Nl
(BIO と交配)F12,alopeciaperiodica(α♪)(CV)

B10-α♪eB6C3FI Ms由来 (1976),F?NE6F8Nl(SPF)

BIO･Po Ms由来 (1978),F55(Po.ce)Nl(BIOと交配)F19Nl(BIO
と交配)F9Nl(BIO と交配)F14,Post-axialpolydactyly
(Po)(CV)

BIOIPoeB6C3FI Ms由来 (1978),F55NE3F12+1(SPF)
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B6.C-H-BanL2/KhEg

B6.CIAw-I-Tabu/+
B6.C-aTabu/+

C57BL/6J-sg++/+
dse

C3H/HeHa･Fgk･1a

c3HeB/FeJ･nr

STOCX物 /+

B6C3Fe-a/a-qk

149

Jax-Ms(1985,F?十8),F?+8+18(SPF)

Jax-Ms(1984,N7F2),N7F2+17,Tabby-Bailey(Tabu)(SPF)

Jax-Ms(1985,N18氏1F36),N18R1F36+13,Tabby･Bailey

(TaBy)(SPF)

Jax-Ms(1986,NE9Fll),NE9Fll+9,staggerer(sg)(SPF)

Nrs-Ms(1985,F4),F4+20,X-linkedPgk･la(SPF)

Jax-Ms(1986,N31),N31Fll,nervous(nr)(SPF)

Jax-Ms(1988,F19),F19十6,hypogonadal(吻 )(SPF)

Jax-Ms(1988,N19),N19+F6,quaking(qk)(SPF)

10.系統維持している近交系ラット(Rattusnorvegicus)(6系統)

AC‥/NMsfW: 1963年に F74で米国 NIH より持参 (吉田).毛色連伝子は AACC.

1980年,FllOで実中研-.Fl12で SPF化 (実中研,fW/Jcl).1989年に F123+

9で徳島大医 (校本)-

F344/MsfW (別名 Fischer/Ms): 1956年に Dr.Jay(米国)より北大理 (牧野)へ.

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で静動協へ.F141で SPF化 (静動協,fSD).1989年に F142+9で徳島大医

(校本)-

LEJ(別名 Long-Evans/Ms): 1956年に米国 PacificFarm よ州ヒ大理 (牧野)-.同

年に辻伝研へ.毛色は aaCChb.F63でSPF化 (実中研,fW/Jcl).1986年,F78で

実中研へ (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,fSD).現在 F80+9.

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 aaBBCCHHbmPm.F66で SPF化

(実中研,fW/Jcl).現在 F66+10.

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で静動協へ.F229で SPF化 (静動協,fSD).現在 F211+29.

WM/Ms(別名 Wister/Ms):1944年に東大農学部(増井)よD北大理(牧野)へ.1951年

に F8で遺伝研へ.毛色遺伝子は aacchh.F81で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現在

F81+28.
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ll.野生ハツカネズミ類 (26系統)

檀,及び亜群名 略 号 採 集 地 等
兄 妹 交 配 採 集 時 期
世 代 数 または由来

MuB伽uB¢ulue
M.竹一. M.MOL-MSM
noloBeinuB M.Mol-Hk宕

M.Mol-Kgs
MOM

M･n. M.Don-Sey
doneBticuB M.DOMIPGN2

M.Don-Pgn3

M.n.
breviroBtriB
M.n .
仰.uBCulue

M.帆.
caetaneue

M.m.
bactrianus

M.Don-Blg
(元の記号 DBP)
SK/Cam

BFM/2Ms

M.MUS-N∫l

三島(静岡県)

箱崎(福岡県)

鹿児島(鹿児島県)

瑞穂区(愛知県名古屋市)

Seyehe118e島
region(カナダ)
M.DOM-PGNlxPGN2
より

ブルガリア

F33 1978年4月

(集団角育)1979年1月
(集団飼育)1979年11月
F29+?十71972年4月

(SPF)
(集団飼育)1978年11月
F28 1979年9月
F3 1989年2月

F13

Skokholm 島(イギリス) F?+4+181962年
Montpellier(フランス) F15+33

Northern(デンマーク) F30 1980年9月
Jutland

M.MUS-BLG2 ブルガリT F3+28
(元の怒号 AABT)
M.Cas-Bgrl
M.CAB-HJni
M.Ca忌-Mat

CASA/Rk
CAST/Ei
M.迅ac-Iran

M.帆.eubsp. M.Stlb-Bjn2
M.sub-Bjn3
M.sub-JUG
M.sub-Shhl
M.Sub-Swnl

MuB
epicileguS

Bogor(インドネシア) F15 1984年4月
和美(台湾) Fl1 1986年6月
マレーシア F7 1987年2月
Jax-Ms(1989,Fll,F12)Fll,F121989年(SPF)
Ja芙-Ms(1989,F41,F43)F41,F431989年(SPF)
Mashhad(イラン)

北京(中華人民共和国)

北京(中華人民共和国)

嘉略餌(中学人民共和国)
上海(中学人民共和国)
水原(韓国)

(元の記号 M.Sub-Acュ)
M.Sub-Swn2 水原(韓国)
(元の記号 M.Sub一Ias2)
M.Sub-Swn3 水原(韓国)
(元の記号 M.Sub-Ias3)
M.SUB-KJRI
M.sub-Kjr2
M.Sub-Chd
ZBN

MussPretus SEG

MussbretoidesXBS

Kojuri島(韓国)
Kojuri島(韓国)
成都(中華人民共和国)
ブルガリア

F8 1985年2月

F15 1980年11月
F9 1980年11月
F24 1981年3月
F16 1981年5月
F13 1984年9月

F15 1984年8月

F14 1984年9月

F21 1984年9月
F18 19朗年 9月
F16 1981年5月
F8 1984年4月

フランス,モンペ リエ大学 G25+F21989年7月
(Dr.F.Bonhomme)より
フランス,モンペ リエ大学 G9+Fl 1989年7月
(Dr.F.Bonhomme)より

上記のFの次に近交世代数を示した系統以外は,集団飼育希で無殖維持している.
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12･ 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
BIO.129(6M)/SnaCR
BIO.A(2R)/SgSnJ
BIO.A(3R)/SgDvEg
BIO.A(4R)/01a
BIO.A(5R)/SgSnJ
BIO.A(R262)(4cell)
BIO.A/SgSnJ
BIO.ARM/01a
BIO.AQR/Oh
BIO.BR-YdeI

忠lo.BR/SgSnJ
B10.CASJQZN
BIO.DA(80NS)/Sn
BIO.D2/nSnJ
BIO.G/01a
BIO.GD

BIO.HTG/2Cy
B10.HTT/Ola
BIO.M/Sn
BIO.MOL-MSM

凍結 圧政 系 統 名

78 CE/∫
35 BIO.S(7R)/01a
99 B10.S(9R)/01a
446 BIO.S/01a
31 BIO.SM(70NS)/Sn
62 BIO.T(6R)/Ola
361 BIO.WB(69NS)/Sn
36 B6-LyJ.1

529 B6-Ly-9.8,8.1
316 B6C3Fe-a/a-wst
54 BALB.B/Ola
706 BALB.K/Ola
59 BALB/cAnN
lI BALB/cJ
450 C3H.JK/Sn
126 C3H.OL/N
l19 C3H/HeJ
90 C57BL/10SnJ
292 C57BL/6J
57 C57BR/CdJ
89 cBA/N
l13 DBA/2J
145 LT/Sv
43 LTXBJ
43 M.MOL-MSM
150 M.sub-Kjr
144 Rb(6.16)24Lub
12 Rb(2.18)6Rma

BIO.MOL-OHM 100 Rb(5.17)7Rma
BIO.MOL-OKB
BIO.MOL-SGR
B10.MOL-TEN1
BIO.MOL-TEN2

BIO.PL(73NS)/Sn
BIO.RIII(71NS)/01a
BIO-aP
BIO.Po
BIO.SMY-Ydot
BIO.SMYcontrol

BIO.Y/Sn
B6-Ly-9.1
BALB/cUcsd
CBA/StMs

36 Rb(9.15)/Ms
166 SWR/∫
127 WB/ReJ一打
16 C1audemouse
146 GR
292 Japanesemouse
60 NZB/BINJ
23 P/∫
39 Rb(8.12)5Bnr
20 SWM/Ms
156 ICR

151

凍冶肱数
7
13
143
73
111
190

61
1
5
228
44
22
3
247
766

45

731

486

1610

77

50
186

169

53

47
35

120

33

32

16

104

137
11
38

5
22

16

22
21
767

63

96 計 12840個
37
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13.その他飼育繋殖中の野生ネズミ類 (2系統)

ホンコンクマネズミ(RattusrattusPaviPectus):1972年にホンコンにて採集.野生色毛

(2n-42),F15以後集団飼育

ミラルデイT (Milkrdia 棚Itada):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).F15+18以降

集団角育.

14.推持しているネズミのBL蕩系統 (液体窒素中に凍結保存している)(42系統)

マウスエーJt,リッヒ此辞 (ELD および ELT)

マウスミ工｡-マ (班SPC-1,AdjPC-5,Ⅹ5563,ⅩNP,ⅩCl,AlOPC31-B,AIOPC

315,班OPCl70A,AlOPC-104E,AtOPC1816,56-6,62-1,63-4)

マウスTクチノマイシン渥沸 (Actl4,Act-7,Act-8)

マウス肝癌 (班Ⅱ129P,ME184:亜系 Ch,Ib,If,Ⅰ66,Ab,08,Se.Y)

マウステラトーマ (OTT6050,F-9,STT-2,OTTIOA-5,OTTIOSn-3,OKTB6-5,

OKTC3正一1,OKT129-1,CICMll,CICM-2,CBL-1,STE-1)

ラグト音田内腫

BIO.MOレTEN2(雌)に自然発生した腫癌:同系マウス皮下稚代 11代,4代目以降

BIO.MOL-TENl系にも移植継代をはじめ 10代になっている.染色体数は相方共,

39-40,10代目は -80oCにも保存した (森脇 ･栗原)

∫.細菌とそのファージ

保存株の概要

ESCheriohiaooli(大腸菌):約 11,000株

(1) 1353の横波遺伝子を含む各種突然変異株 (栄養要求性, 薬剤抵抗性, ファージ

抵抗性,放射線感受性,その他):7,000株

(2) トランスポゾン挿入変異株 (染色体地図のほぼ1分毎に,TnlO,TnlOkan,Tn5

で標預されている):473株

a)遺伝的背景の異なる株 (1983-1987年の Journalsに掲載された株の コレクシ

ョン):203株

b)溝伝的背景が野生型の株 (Singereial.1989.Microbiol,Rev.53:1-24に掲

載された kit):190株

C)Hfr株の kit:80株

(3) クラーク･カーボンのpLCコレクション*(合成 CoIElハイプリド･プラスミ

ド2,000種を含む大腸菌のジーン･バンク.Clarke& Carbon.1976.Cell9:

9ト99):2,000株

*"Indenti負CationofmolecularspeciesofsyntheticCoIElplasmidsin
EscherichiacolsK-12''(小原の連銀クローンバンクとの対応付けを行って
いる.1991年 2月に出版予定)
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(4) 広田の大腸菌温度感受性変異株のコレクション:約 5,000株

DNA複製欠損変異株

RNA 合成欠損変異株

ムレイン生合成欠損変異株

細砲分裂欠損変異株**

染色体分配欠規変異株**

膜蛋白欠損変異株

リボソーム蛋白変異株

未同定欠揖変異株

115株

100株

55株

353株

45株

22株

79株

約 3,800株
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** "MappingofawholesetofcelldivisiongenesinEscherichiacolt
K-12''(1991年 2月に出版予定)

(5) Escherichiaのファージ:T乞,T3,T4,T4GT7,T5,TO,T7,Pl･kc,Pl･vir,Mu,

lpapa,}vir,lgt･lC,lcb2,jcI857･S7,1Tn5,1TnlO,中Ⅹ174wild,¢Ⅹ174am3,

fl,MS2,Qβ,その他

そ の 他

Bacillussubtilis(枯草菌):200株

Salmonellatybhimurium (ネズミチフス菌):1,370株

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.

DNA塩基配列データ:

DDBJ 5版 (07/89) 395ェントリー 679,378塩

EMBL 21版 (ll/89) 28,679ェントリー 34,748,087塩

GenBank 62.0版 (12/89) 31,228遺 伝 子 37,183,950塩

NBRF 35.0版 (05/89) 3,205ェントリー 7,151,795塩

基

基

基

基

HIV-N 1988年版

KABAT 1983年版

Miyata 1988年 3月版

蛋白質7ミノ酸配列データ:

DDBJ 5版 (07/89)

PIR 23.0版 (12/89) 6,550蛋白質 1,942,966残 基

SWISSPROT 12版 (10/89) 12,305蛋白質 3,797,482歳 基

KABAT 1983年版

コドン使用頻度データベース:(GenBank50.0版に対応)

I.iMB (ListingofMolecularBiologyDatabase):

1版 (02/88)
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以下は各デ-タベースの簡単な収集内容である.

1. GeAB&Ak Rele&Be62.0

グ ル ープ

塞

ゲ

噴

脊

無

根

オ

バ

R

>

#

脊

ル

ク

ウ イ

長

乳

椎

ガ

テ

N

歯

動

動

ネ

リ

魚

類

耕

物

物

物

ラ

T

A

ス

ト

5
,
5
,
1,
1
,
2
,
2
,

3

1

2

ンエ

フ ァ ー ジ

人 工 合 成

無 注 釈

2. EAIBL Rele&8e21

数【
0

3

1

1

4

3

0

5

2

0

6

8

5

リ

34

29

鵬

43

26

13

%

01

別

83

47

84

3

グル ープ エントリー数

人 工 合 成 731

ク T' ロ ブ ラ ス ト 388

Genetic elements 102

ミ､トコンドリア遺伝子群 720

原 核 生 物

ウ イ ル ス/フ ァ ー ジ

真 核 生 物

そ の 他

無 注 釈

3. PIR Rele&Be23.0
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VnI.行 事

研究所の一般公開

毎年科学技術週間における行事の一環として行われる研究所の一般公開は,4月 15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,一般を対象とした辻伝学公開講演会を次のとおり開催 した.

日 時 平成元年 11月 11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

敏 捷 財団法人 遺伝学普及会

講 漬

遺伝子からみたヒ トの個性と生存

練合辻伝研究系教授

医学博士 今 村 孝

【要 旨1

人類の長い進化の過程でヒトの遺伝子には多くの変異 (変 りもの)が蓄耕されてきた｡

こうした変異連伝子の構成はそれぞれの個体に固有のもので,同一の集団に属する個人で

も同じ辻伝子の組合せをもつヒトはいない.いろいろな集団を観察すると,たとえ生存に

不利な作用をもつ遺伝子でも偶然的に,あるいは必然的に適当な環境がそろうことによっ

て,やがて多数のヒトがその遺伝子を保有するようになることが理解される.

演者は,-モグロビンや血液型などの変異辻伝子をもつヒトの地理的な分布を中心に,

進化過程におけるヒトの辻伝的個性 と自然との係わ りを考えたい.

DNA高次構造と遺伝子発現

遺伝情報研究センター助教授

理学博士 広 瀬 進

【要 旨】

遺伝情報の荷い手であるDNAは二重らせん構造をとる鎖状高分子であるため,スーパ

ーコイルなどの高次構造を形成することが知られ て い る.我々は真核生物の系で初めて

DNAにスーパーコイルを導入する活性を検出し,その精製に成功した.この活性を用い,

DNA のスーパーコイル形成による遺伝情報読み取 り (転写)の前節について解析 した結

果を宿介する.
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ⅠⅩ.庶 務

A.沿 革

昭和 15年 8月,京城で粥催された日本悲伝単会第 18回大会において,国立漣伝学研

究所役立決裁秦が沸歩一致で可決された.翌 16年 4月に日本学術振興会内に設けられた

第4特別重点会(遺伝)がこれに協力して,研究所実現の努力を続けた.昭和 22年5月,

日本辻伝学会性,財団法人遺伝学研究所を設立し,側面的に国立機関設定の促漣に努めた.

これらの努力が実を結び.昭和 24年6月 1日,文部省設定法が施行されて,ここに待望

10年の国立辻伝学研究所が挺生した.

最初は,第1(形質遺伝),第2(細胞辻伝),第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,欺地として静岡県三島市官士産業株式

会社所有の土地 77,778平方メーいレを買収するとともに,同社の建物 4,452平方メー ト

ルを借り受け,12月1日研究所を現在の地に移した.昭和 35,37,38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年度に形質遺伝都,細胞辻伝部,

生理遺伝部と改粧され, さらに昭和 28年度に生化学辻伝部,29年度に応用辻伝部,30

年度に変異辻長都,36年度に人耕辻伝部,37年度に微生物辻伝部,89年度に集団辻伝部

及び44年度に分子漣伝部が増設されて 10部門とな?,また 60年度には辻伝実験生物

保存研究施設が新設された.

昭和 59年 4月12日,国立学校設置法の改正により,文部省所梓機関から,国立大学

共同利用機関-改組 ･転換された.これに伴って,従来から設置されていた 10研究部は,

研究対象のレベルに応じて分子 ･細胞 ･個体 ･集団の4研究系およびこれらにまたがる稔

合漣伝研究系の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,既存の辻伝実験生物保存研

究センターの拡充が性かられ,加えて,辻伝情報研究センターが新設された.

昭和 60年には,2つの研究系の客負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,遺伝情報研究センターに

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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国立学校設覆法

第1葦給則
(設置及び所帝)

第1条 この法律により,国立学校を設置する.

2 国立学校は,文部大臣の所轄に属する.

(国立学校)

第2条 この法律で,｢国立学校｣ とは, 学校教育法 (昭和 22年法律第 26号)第1条

に定める学校で国が設置するものをいい,第3章の3及び第3革の4に定める機関を含

むものとする.

2 国立の小学校,中学校,高等学校,盲学校,畢学校,養護学校及び幼稚園は,この法

律に特別の走をするもののほか,政令で定めるところにより,国立大学若しくは国立大

学の学部又は国立短期大学に附属して設置するものとする.

第3幸の3 大学共同利用機関
(大学共同利用機関)

第九条の2 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,大学の

共同利用の機関として,政令で定めるところにより,研究所その他の機関 (以下 ｢大学

共同利用機関｣ という)を置 く.

2 大学共同利用機関は,大学の教員その他の者で当該大学共同利用機関の目的たる研究

その他の事項と同一の革質に従事するものの利用に供するものとする.

3 大学共同利用機関は,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手 職及び職員

(国立学校の職)

第10粂 各国立学校に置かれる職の種類は,文部省令で定める.

(国立学校に置かれる職員の任免等)

第11条 国立学校に置かれる職員の任免,懲戒その他人事管理に関する事項については,

国家公務員法 (昭和 22年法律第120号)及び教育公務員特例法の定めるところによる.

第6章 雑則

(命令-の委任)

第13粂 この法律又は他の法律に別段の定めのあるものを除くほか,国立学校の位置並び

に組織及び運営の細目については,文部省令で定める.

0国立学校設置法施行令 (抄)
(昭和59年6月28日政令第230号)最終改正 平成元年6月訪 日

国立学校設置法施行令

(大学共同利用機関)

第5条 L法第9粂?2第1項の政令で定吟る日的恥 本学t_こお!ナ.る学術情報の流通の促私
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資料の公開等一般公衆に対する教育活動の推進及び大学における教育の発展とする.

第6粂 大学における学術研究の発展に資するための法第9条の2に定める大学共同利用

機関 (以下単に ｢大学共同利用機関｣という.)として, 次の表の左欄に掲げる機関を

置き,当該機関の目的は,それぞれ国表の右欄に定めるとおりとする.

大学共同利用機関の名称 l 目 的

高 エネ ル ギー物理 学研 究所 I栗蒜裏芸芸譜 諸 悪琴芝嘉姦素粒子に肘 る細

国 文 学 研 究 資 料 館
国文学に関する文献その他の資料の調査研究,収集,
整理及び保存

国 立 極 地 研 究 所 l極地に関する科学の玲合研究及び極地観淑

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 辻 伝 学 研 究 所 l漣伝学に蘭する給食研究

○国立学校設置法施行親則 (抄)

(昭和39年4月1日文部省令第11号)最終改正 平成元年6月28日

国立学枚設置法施行規則

第4章 大学共同利用機関

(位置)

第46粂 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.

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 文 学 研 究 資 料 館 東 京都

宇 宙 科 学 研 究 所

国 立 遭 伝 学 研 究 所

統 計 数 理 研 究 所

国際日本文化研究 セ ンター l京都府

大学共 同利用機 関の名称 位 麿

核 融 合 科 学 研 究 所 愛 知 県

国 立 天 文 台 東 京 都

岡 崎 国 立 共 同 研 究 機 構 愛 知 県

学 術 情 報 セ ン タ ー 東 京 都

国 立 民 族 学 博 物 館 大 阪腐

国 立 歴 史 民 俗 博 物 館 千葉 県

放 送 教 育 開 発 セ ンタ ー 千葉 県
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(組織及び運営等)

弟47粂 大学共同利用秩閑に置かれる職の種痕並びに大学共同利用機関の粗放及び運営の

細目については,大学共同利用横開銀織運営規則 (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 平成元年6月28日

大学共同利用機関組織運営規則

第1葦 終則

(機関の長等)

第 1粂 国立大学共同利用機関 (以下 ｢機関｣ という.)に, 次の各号に掲げる区分に応

じ,それぞれ当該各号に掲げる職員を置く.

一 岡崎国立共同研究機構 機構長

= 高エネルギー物理学研究所,国立極地研究所,宇宙科学研究所,国立遺伝学研究所,

統計数理研究所,国際 日本文化研究センター,核融合科学研究所,岡崎国立共同研究

機構に置かれる分子科学研究所,基礎生物学研究所及び生理学研究所,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 機構長は,岡崎国立共同研究機構の業務を掌理する.

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粂 前条に掲げるもののほか,機関に次の職員を置く.

- 救援

二 助教捜

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,教捜及び助教授の職務を助ける.

7 事務職員は,庶務,会計等の事務に従事する.

8 技術職員は,技術に園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.

(評蔑見会)

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,それぞれ評簾貞会を置く.

2 評諌且会は,それぞれ当核横閑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,当核機関の長に助言する.

3 評議員は,評東員20人以内 (機構にあっては,15人以内とする.)で組織し,評議員

は,左の各号に掲げる者 (機構にあっては,機構に置かれる各研究所の評蔑負とする.)

のうちから,文部大臣が任命する.

- 国立大学の学長

二 公立又は私立の大学の学長

三 その他学織経験のある者

4 評廉負の任期は,2年とし,その欠員が生じた場合の補欠の評議員の任期は,前任者

の残任期間とする.

5 評蔑員は,非常勤とする.

6 評議員会の運営に関し必要な事項は,別に文部大臣が定める.

(運営協鼓員会)

第5条 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会を置く.

2 運営協議員会は,それぞれ当該機関の共同研究計画に関する事項 (国立極地研究所に

あっては,極地観鞠の実施とする.)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,当該機関の長の諮問に応じる.

3 運営協義貞会は,運営協議員21人以内で組織し, 運営協議員は, 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左の各号に掲げる者のうちから,文

部大臣が任命する.

一 国立大学の教員

二 公立又は私立の大学の教員

三 前二号に掲げる者以外の者

4 運営協議員の任期は,2年とし,その欠員が生じた場合の補欠の運営協議員の任期は,

前任者の残任期間とする.

5 運営協議員は,非常勤とする.

6 運営協議員会の運営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者又は芳3粂
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第1項の規定により研究に従事する外国人のうち,連当と港められる者に対しては,客

員軟投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.

(名誉教捜)

弟6条の2 機関は,当蔽嶺β削こ機関の長 (機構に置かれる研究所の長を含む.),救援又

は助教授として勤務した者であって,当該機閑の日的達成上帝に功親のあった者に対し,

当萩城閑の定めるところにより,名誉教授の称号を授与することができる.

第6章の2 国立辻伝学研究所

(内部組織)

第25条の4 国立辻伝学研究所に,管理部及び次の5研究系並びに技術取を置く.

一 分子辻伝研究系

二 細胞辻伝研究系
三 何体辻伝研究系

四 集団辻伝研究系

五 捻合遭伝研究系

2 前項に掲げるもののほか,国立辻伝学研究所に研究施設を置く.

(管理部)

第25条の5 管理部においては,庶務,会計及び施設等に関する事務を処理する.

2 管理部に,その所掌事務を分掌させるため,文部大臣が別に定めるところにより,潔

を置く.

3 管理部及びこれに置かれる課に,それぞれ部長及び課長を置き,事務職員をもって充

てる.

4 部長は所長の命を受け,部の事務を掌理する.

5 課長は,上司の命を受け,課の事務を処理する.

(研究系及び研究部門)

第25条の6 別表第5の2の上欄に掲げる研究系に,それぞれ同表の下欄に掲げる研究部

門を置く.

2 各研究系に研究主幹を置き,教投をもって充てる.

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'

及び調盤する.

(技術課)

第25条の7 技術掛 こおいでは,技術に関する専門的業務を処理する.

2 技術課に,深長を置き,技術職員をもって充てる.

3 取長は,所長の命を受け,裸の事務を処理する

(研究施設)

弟25条の8 研究施設の名称は,別表第5の3に捧げるとおDとする.

2 研究施設に長を置き,教授又姓助教授をもって充てる.
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3 前項の長杜,当萩研究施設の乗務を処理する.

別表第5の2 (第25条の6関係)

国立遺伝学研究所の研究部門

別表第5の3(第25条の8粥係)

国立辻伝学研究所の研究施設

名 称

遺伝実験生物保存研究センター

遺伝情報研究センター

放射線 ･アイソトープセンター

美浜囲碁

○大学共同利用検閲の内部組織に関する訓令 (抄)

(昭和52年4月18日文部省訓令第8号)最終改正 平成元年6月28日

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条 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,

次の表に鴇げるとおりとする.
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2 前項に規定する部 (管理局に置かれる部に限る.)汲及び童の所掌事務に関しては,-そ

の機関の長が定め,文部大臣に報告 しなければならない.

0大学共同利用機関の評議員会及び運営協議員会の運営に関する規程 (抄)

(昭和52年5月2日文部大臣裁定)最終改正 平成元年6月28日

(趣旨)

第 1 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.)に置かれる評議員会及び運営協議長会 (以下 ｢評蘇旦会等｣ という.)の津営

については,この規程の定めるところによる.

(会長及び副会長)

第 2 評議貞会等に会長及び副会長各1人を置 く.

2 評議員会の会長及び副会長は,それぞれ評議員が互選する.

3 運営協議員会の会長は,運営協歳旦のうち当該機関の職長にある者のうちから,副会

長は,運営協議員のうち当該機関の職員以外の者のうちから,それぞれ運営協議員会に

おいて選出する.

4 会長は,それぞれ評議員会等の会務を経理する.

5 副会長は,それぞれの会長を補佐 し,会長に事故があるときはその職務を代理 し,会

長が欠けたときはその職務を行う.

(招集)

第 3 評議貞会等をま,当該機関の長の求めに応じ,会長がこれを招集する.

(蕃事)

貸 4 評議員会等は,それぞれ評議員及び運営協議員の過半数の過半数の出席がなければ,

議事を開き議決をすることができない.

2 評議員会等の議事は,それぞれ出席した評議員及び運営協議員の過半数 をもって決 し,

可否同数のときは,会長の決するところによる.

0大学共同利用検閲の長等の選考基準 (珍)

(昭和52年5月2日文部大臣裁定)最終改正 平成元年6月28日

(趣旨)

弗 1 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淋 こ置かれる

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.

(模閑の長の選考基準)



164 国立遺伝学研究所年報 第 40号

第 2 機関の長となることのできる者杜,次の各号の一に該当する者で,人格が高潔で学

瀬がすぐれ,かつ,教育行政に閑し敢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駆められる者

二 研究上の業績が前号の者に準ずると常められる者で,研究教育上の指事能力がある
と羅められる者

三 機関又は大学 (旧大学令 (大正7年勅令第388号)による大学を含む.以下同じ.)

において教授の経歴のある者

四 学術行政に閑し,ト高い*兄を有すると静められる者

(教授の選考基準)

第 3 数枚 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.

-博士の学位 (外国において授与されたこれに相当する学位を含む.)を有する者
二 研究上の菓aEが前号の者に準ずると駆められる者

三機関又は大学において教授の経歴のある者
四 枚閑又は大学において助教授の経歴があり,研究教育上の業旗があると罷められる

者

五 研究所,試験所,調査所等に10年以上在職し,研究上の業顔があると藩められる者

(助教授の選考基準)

第 4 助教授となることのできる者は,次の各号の一に該当するものとする.

-第3に規定する教授となることのできる者
二 機関又は大学において助教授又は溝師の経歴がある者
三機関又は大学において3年以上助手又はこれに準ずる職長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着

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,研究所の業練があると罷められる者

(助手の選考基準)

第 5 助手 となることのできる者は,次の各号の一に該当する者とする

- 学士の称号を有する者

二 前号の者に準ずる能力があると認められる者

○人事に関する権限の委任等に関する規程 (抄)

(昭和32年 7月22日文部省訓令)最終改正 平成元年6月28日

人事に関する権限の重任等に関する規程

(趣旨)

第 1条 任命権,選考の権限その他人事に関する権限の委任等については,法令又は別に

定めるもののほか,この規程の定めるところによる.

(任命権)



庶 務 165

弄3粂

5 文部大臣は,次の各号に掲げる官職を除き,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.

-大学共同利用機関の長,所長 (岡崎国立共同研究機構に 置 かれ る研究所の長に限
る.),稔括研究訴盤官,企画萌薬官,企画開整主幹,実故企画調整垂長,研究稔主幹,

対外協力童長,研究主幹,資料主幹及び救援

二 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

三大学共同利用機蘭の評者貞及び運営協議員
四 大学共同利用機関に附属する施設の長及び室長

五 大学共同利用機関の創設準備室の室長,次長及び主幹

10 前各項各号に掲げる官職 と同等以上の官職で文部大臣の指定するものについての任命

権は,前各項の規定にかかわらず,委任 しない.

11 教育公務員特例法施行令 (昭和24年政令第6号)第3条の2第 1号の規定中 ｢任命撞

着｣ とあるのさま,教育公務員特例法 (昭和24年法律第 1号)第8条を準用する歩合にあ

っては,第5項から第7項までの規定にかかわらず,文部大臣をいうものとする.

0教育 公務員特例法 (抄)

(昭和24年 1月12日法律第 1号)最終改正 昭和63年 5月31日

教育公務員特例法

第1章 給則

(この法律の趣旨)

弟1条 この法律は,教育を通 じて国民全体に奉仕する教育公務員の職務とその兼任の特

殊性に基づき,教育公務員の任免,分限,懲戒,服務及び研修について規定する.

第2幸 任免,分限,懲戒及び服務

第 1節 大学の学長,教員及び部局長

(採用及び昇任の方法)

第4粂 学長及び部局長の採用並びに教具の採用及び昇任は,選考によるものとし,その

選考は,大学管理機閑が行 う.

2 前項の選考は,学長については,人格が高潔で,学俄がすぐれ,且つ,教育行政に関

し識見を有する者について,大学管理機関の定める基準により,学部長について拝,当

該学部の教授会の議に基づき,教員及び学部長以外の部局長については,大学管理棟閑

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,教具及び部局長の休職の期間は,心身の故障のため長期の休養を妻する歩

合の休塀においでは,個々の場合について,大学管理機閑が定める.

(任期及び停年)
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第8粂 学長及び部局長の任期については,大学管理機関が定める.

2 教具の停年については,大学管理機閑が定める.

(服務)

第11粂 国立大学の学長,教具及び部局長の服務について,国家公務良法 (昭和22年法律

第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,同染第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.

(勤務成親の評定)

第12粂 学長,教具及び部局長の勤務成練の評定及び評定の結果に応 じた措置は,大学管

理機閑が行 う.

2 前項の勤務成款の評定は,大学管理機関が定める基準により,行わなけれ ば な らな

い.
第3章 研修

(研修)

第19粂 教育公務員は,その職責を遂行するために,絶えず研究と修養に努めなければな

らない.

2 教育公務員の任命権者は,教育公務員の研修について,それに宰する施殻,研修を奨

励するための方途その他研修に関する計画を樹立し,その実施に努めなければならない.

(研修の機会)

第20粂 教育公務員に杜,研修を受ける積金が与えられなければならない.

2 教具は,授業に支障のない限り,本属長の来港を受けて,勤務番所を離れて研修を行

うことができる.

3 教育公務員は,任命権者の定めるところにより,現職のままで,長期にわたる研修を

受けることができる.

第4霊雑則
(兼破及び他の事業等の従事)

第21粂 教育公務負杜,教育に関する他の収を兼ね,又は教育に関する他の事業若しくは

事務に従事することが本務の遂行に支陣がないと任命権着 く地方教育行政の粗放及び運

営に関する法律第37粂第1項に競走する県費負担敬称負について杜,市町村の教育季長

会)において侭める歩合には,給与を受け,又は受けないで,その城を兼ね,又壮その

事巣若しくは暮薪に従事することができる.

2 前萌の争合においては,国家公演旦たる教育公務員にあって妊国家公務鼻法第101粂

第1項の規定に基づく命令又は同法第104条の規定による来港又牲許可を宰せず,地方

公務員たる教育公務負にあって旺地方公務員法第38粂第2項の規定に上り人事委員会が

定める許可の基準によることを要しない.

(教育公清見以外の者に対するこの法律の準用)

第22粂 国立又は公立の学校において教具の耽掛 こ準ずる職務を行う者,文部省に定かれ

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放置法 (昭和24
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年法律第150号)菓3r=草の3及び第3章の4に規定する機関の長 (同泣第3章の3に規

定する機関に直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社学校の校長及び教

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 (珍)
(昭和24年1月12日政令第6号)最終改正 昭和59年6月28日

故青公務員特例法施行令

弟3条の2 法第22条の政令で定める研究施設,文化施設及び研修施設は,文部省組織令

(昭和59年政令第227号)第71粂第1項及び第108条に定める施設等機関とする.

2 法第22条の政令で定める研究所は, 国立学校設置法施行令 (昭和59年政令第230号)

第7条第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に規定する模関の長 (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.)並びにその耽且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,弟12条,第19条,第20粂及び第21集中国立大学の学長及び教

具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｢大学管理横関J
とあるの旺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

れ学長及び教具に準ずる者としてこれらの規定を準用するものとする.

一法第4条第1項及び第8条については,｢文部省令で定めるところにより任命権者｣
二 法第4粂第2項,第7条,第11粂及び第12条については,｢任命権者｣

職員定数 (平成元年12月31日現在)

区 分 指 定 ~職 行政職(-) 行政職 (二) 教育職(-) 計

定 員 1 41 1 60 103

現 在 員 1 41 1 53 96

所 長

薬学博士 首浮純一
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8 構 図 (平成元年12月31日現在)
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国立遺伝学研究所評譲員名簿

(会長,副会長のほかは50音順) (平成元年12月31日現在)

現 職 l氏 名 任 命 年 月 日l備 考
大 阪 大 学 名 誉 教 授

総 合 研 究 大 学 院 大 学 長

早稲 田大学人間科学部教授

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 長

京 都 大 学 名 誉 教 授

溌 賀 大 学 長

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

癌 研 究 会 癌 研 究 所 長

京 都 大 学 化 学 研 究 所 長

岡 崎 国 立 共 同研 究 機 構
基 礎 生 物 学 研 究 所 長

浜 松 医 科 大 学 長

実 験 動 物 中 央 研 究 所 長

大阪バイオサイエンス研究所長

京 都 大 学 教 授 (農学部)

慶 慮 義 塾 大 学 名 誉 教 授

一
郎

堆

信

三

人

男

堆

生

吾

徳

夫

満

夫

雄

三

徹

惇

宏

節

治

久

資

省

文

暗

郁

村

倉

野

川

堀

田

閑

上

村

原

井

野

浪

内

山

長

坂

市

今

岡

小

尾

木

桑

酒

菅

高

竹

昭和63年6月28日
〝

∫
昭和64年1月1日

昭和63年6月28日
′

平成元年8月1日

昭和63年6月28日

平成元年8月1日

昭和63年6月28日
′
′
′
′

会 長

副 会 長
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可立遺伝学研究所運営協議員名簿

所 外 (副会長のほかは50音順)

(平成元年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∫∫∫∫∫∫∫∫∫ 副会長

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 浄 省 三

筑 波 大 学 教 授 (生物科学系) 岡 田 益 膏

東 北 大 学 教 授 (理 学 部) 竹 内 拓 司

京 都 大 学 教 授 (農 学 部) 常 脇 恒一郎

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 (会長のほかは省令順)

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∫∫∫∫〟平成元年1月16日 会 長

教 授 (分子遺伝研究系) 石 渡 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(太田)

教 授 (総合遺伝研究系) .今 村 孝
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平成元年度 系統保存費員会費員 (所外委員のみ記載)

官 職 名 l 氏 名

筑波大学教授 (生物科学系)

法政大学兼任簾師

北海道大学教授 (農学部)

東京大学名誉教授

八木記念バーク実験動物研究所長

東京大学教授 (農学部)

九州大学名誉教授

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

浜松市フラワーパーク技術薪問

京都大学教授 (ウイルス研究所)

大阪大学教授 (医学部)

岡 田 益 菅

笠 原 基知治

木 下 俊 郎

与句 形 和 男

恭

二

文

寧

恒

違

和

藤

誓

本

脇

村

里

良

川

近

斉

坂

阪

常

野

舌

由

書

負

吹

夫

隆

寛

平成元年度 DNAIT-I-夕研究利用委員会委員 (所外委員のみ記載)

官 職 名 氏 名

神戸大学教授 (理学部) 磯 野 克 己

(財)癌研究会癌研究所物理部長 伊 藤 彬

帝京大学教授 (理工学部) 内 田 久 雄

京都女子大学教授 (家政学部) 大 井 龍 夫

名古畳大学教授 (理学部) 大 帝 省 三

京都大学名誉教授 小 閑 治 男

京都大学教授 (化学研究所) 金 久 箕

広島大学助教授 (原爆放射能医学研究所) 韓 寛

東京大学教授 (工学部) 三 浦 護一郎

九州大学助教授 (理学部) 宮 田 隆

平成元年度 組換え DNA実験安全垂員合奏員 (所外委員のみ記載)

官 職 名 t 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)

171
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研究職員 (平成元年12月31日現在)

分子遺伝研究系 研究主幹 (併) 石溝 明

分子遺伝研究部門

授

手

手

手

救

助

助

助

官

官

官

官

教

教

教

教

部

部

部

部

文

文

文

文

士

士

士

土

樽

博

博

博

Lq
醒

盟

藍

明

之

介

裕

借

恭

正

東

田

田

岸

石

藤

永

山

2

1

6

1

1

1

4

8

2

9

59

59

00

元

変異遺伝研究部門 文部教官 教 授 理学博士 瀬 野 悼 ニ 63.1.1

文部教官 助教授 理学博士薬学博士 山 尾 文 明 元.9.1

文部教官 助 手 手 塚 英 夫 56.ll.2

文部教官 助 手 金 田 澄 子 63.9.1

核酸化学客員研究部門 文部教官 助教授 理学博士 水 本 清 久 62.4.1

細胞遺伝研究系 研究主幹 (併) 森脇和郎

細胞遺伝研究部門

文部教官 教 授

文部教官 助教授

文部教官 助 手文部教官 助 手

理学博士理学博士理学博士

農学博士

森 脇 和 郎

今 井 弘 民

城 石 俊 彦

後 藤 英 夫

1

2

6

1

14

3

9

7

34

42

鯛

元

微生物遺伝研究部門 文部教官 教 授 理学博士 堀 内 賢 介 元.9.1
文部教官 助教授 理学博士 安 田 成 一 51.4.1

文部教官 助 手 理学博士 西 村 行 進 49.4.1

文部教官 助 手 理学博士 原 弘 志 59.4.12

細胞質遺伝客員研究部 非 常 勤 講 師 理学博士 内 田 久 雄 元.4.1

個体遺伝研究系 研究主幹 (併) 黒田行昭

発生遺伝研究部門 文部教官 教 授 Ph.D. 杉 山 勉 47.9.12I.文部教官 助教授 Ph.D. 藤 浮 故 事 49.4.1

形質遺伝研究部門

女由教官 '教 授

文部教官 助教授

文部教官 助 手文部教官 助 手

理学博士

豊邦書I
理学修士

兵学博士

黒 田 行 昭

村 上 昭 雄

湊 清

山 田 正 明

41.6.1

40.ll.16

42.5.1

40.6.1
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集団遺伝研究系 研究主幹 (併) 原田(太田)朋子

進化遺伝研究部門 文部教官 助教授 理学博士 り土 川 津 26.5. 1文部教官 助教授 五依頼 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*Dk士1 木 村 資 生 63.4.1

総合遺伝研究系 研究主幹 (併) 今村 孝

遺伝実験生物保存研究センター センター長 (併)井山審也
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部 門 別 l 官 職 名

辻伝情報研究セソクー センター長 (併)瀬野悼二

組 換 え 研 究 室合 成 研 究 室 文部教官 助教授 理学博士 池 村 淑 道 60.4. 1

文部教官 助 手 兵学博士 松 本 健 一 63.4.__1

文部教官 助教授 理学博士 鹿 瀬 進 61.6. 1

遺伝情報分析研究室遺伝子ライブラリー研 究 室 文部教官 助教授 理学博士理学博士 官 再 三 造 60.12. 1

文部教官 助 手 林.田 秀 宜 62. 4. 1

文部教官 助教授 小 ､原 雄 治 元.3. 1

放射線 ･アイソトープセンター センタ-長 (併)定家義人

文部教官 助教授 l理学博士

定家義

実験圃場 圃場長 く併)押野 (森島)啓子

文部教官 助 手 中 村 都 郎 63.7. 1

名誉教授

氏 名 l 職 名 t 称号授与年月日

木 村 資 生

三 浦 麓 一 郎

前 国 立 遺 伝 学 研 究 所 教 授

東 京 大 学 教 授

63.7.563.7.5

事務職員 (管理部)
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l

1

5

1

1

1

1

0

1

1

4

4

9

4

2

4

6

4

3

4

9

3

7

4

3

4

4

6
1

4
4

35

61

63

45

元

48

曲

32

謝

助

成

63

4
8

元

48

人

剛

司

裕

堆

勉

剛

郎

治

代

子

子

武

成

子

剛

三

み

露

清

啓

隆

敬

三

久

和

す

明

利

英

日

井

山

鹿

連

田

本

中

薄

暗

木

本

帝

美

林

田

石

田

酒

秋

佐

渡

小

山

地

梅

岩

鈴

山

長

港

小

岩

大

半

長

長

長

長

長

長

長

任

任

兵

員

兵

員

負

兵

員

手

係

係

係

転

係

力

究

係

係

係

係

主

主

係

係

係

究

係

係

係

運

事

協

研

理

庶

財

設

理

庶

務

務

事

研

理

度

設

串

究

同

同

動

人

研

共

経

用

管

施

経

用

庶

庶

人

共

経

用

施

自

技術畿員 (技術諌)

職 名 氏 名 任用年月日

技 術 課 長 鬼 丸 喜 美 治 24.10.31

動 物 班 班 長 三 田 克 彦 35.7.20

植 物 .微 生 物 班 班 長 青 田 嵩 26.1.16

機 器 班 班 長 越 川 倍 義 36.8.1

動 物 班 第 - 技 術 係 長 原 田 和 昌 34.4.1

動 物 班 第 二 技 術 係 長 榊 原 勝 美 34.6.1

植物 .教生物証第二技術係長 田 村 仁 一 28.1.16

境 界 丑 第 二 技 術 係 長 原 雅 子 30.6.12

動 物 班 第 - 技 術 係 員 深 瀬 与 惣 治 32.8.1

動 物 班 第 - 技 術 係 員 杉 本 典 夫 37.ll.1

動 物 班 第 二 技 術 係 員 芦 川 東 三 夫 36.4.1

植物 .教生物故第-技術係員 妹 尾 治 子 38.1.16

植物 .微生物班第-技術係員 永 ロ 貢 63.4.1

植物 .微生物斑第二技術係員 芦 川 祐 毅 35.4.1

機 器 班 第 - 技 術 係 員 石 井 首 合 子 39.7.1

機 器 班 第 - 技 術 係 員 原 登 美 雄 46.9.1
機 器 班 第 - 技 術 係 員 谷 田 勝 教 63.4.1

機 器 班 第 二 技 術 係 員 井 出 正 美 32.4.1

機 器 班 第 二 技 術 係 員 境 雅 -チ 47.12.5
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退職者 >転出者等
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嘘■ 名 氏 名 在職期間 備 考

発生遺伝研 究 部 門 教 授 名 和 三 郎 昭.28.8.1-平.元.3.31 停 年 退 職

育種遺伝研 究部 門 助教授 遠 藤 徹 昭.25.4.30-平.元.3.31 停 年 退 職

技 術 課 植物 .微 生物 班長 玉 井 勉 昭.26.8.16-辛.元.3.31 定 年 退 職

変異息伝研 究部 門 助教授 鮎 帝 大 昭.63.6.1-平.元.3.31 東 京 大 学 助 教 授(応用徽生物研究所)へ

管 理 部 会 計 課 施 設 係長 荏 柄 則 彦 昭.60.9.1-平.元.5.28 核融合科学研究所管理.部会計課施設係長へ

平成元年度 大学焼受托学生

研 究 課 題 l所 属 大 学院 l受入期 間

大宅 芳枚

中山 学

深海 薫

丹羽倫子

ニワトリ旺線維芽細胞が分泌するオー
トクライン増殖因子の cDNA クロー
ニングと塩基配列の決定

イソフルエソザウイルス抵抗性遺伝子
の機能解析

分子系統樹作成法の研究

マウス(Musmusculus)の亜種間交雑
種の繁殖性に関する研究

広島大学大学院
生物圏科学研究科
(修士課程)

名古屋大学大学院
理学研究科 (博士

課程)

お茶の水女子大学
大学院人間文化学

研究科 (博士課程)

名古畳大学大学院
農学研究科 (博士

課程)

平元.4.1-
平.2.3.31

平元.10.1-
平.2.9.30
平元.10.1-

平.2.3.31
平元.10.1-
平.2.3.31

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

橋本光一郎

高 原 昌靖

森本 長

田邪辺 幸

和田健之介

明治乳業-ルスサイ
エ ソス研究所 (発生
生物学研究室)

霧望努 葉芽領 嘉
子操作グループ)

協和醸酵工業株式会
礼 (医薬研究所)

東洋醸造株式会社リ
サー チセンター (メ
デ ィ カ ル事業部)

富士通株式会社 (国
際情報社会科学研究
所)

生殖細胞分化の遺伝
的制御

ヒトras遺伝子の機
能発現に関する分子
遺伝学的研究

放射線障害に対する
薬剤の影響

生理活性物質の微量
測定

ヒト遺伝子のコンピ
ューター･スクリー
エソグ

発生遺伝研究部門

人類遺伝研究部門

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

遺伝情報研究セソ
クー (組換え研究
室)

平元.4.1-
平.2.3.31
平元.4.1-
平.2.3.31

平元.4.1-
平.2.3.31

平元.4.1-

平2.3.31

平元.12.1

-平2.3.31
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C.土地及び建物
(平成元年 12月 31日現在)

土 地 捻 両 群 105,957m乞

内訳 t悪 習 若 芸

95,925m乞

10,032m2

建物捻両横 (連 両 横) 11,808m2

(延べ両横) 20,130m2

面 礁

本 館

別 館

職 員 集 会 所

渡 り 廊 下

自 動 車 辛 庫

公 務 員 宿 舎(22むね)
放 射 線 突 放 重

第 2ネ ズ ミ飼 育 喜

自転事置場及び物置

特 別 蚕 室

ボ イ ラ ー 室

研 修 室･騰 菓 庫

渡 り 廊 ~ 下

貯 卵 育 雛 舎

77イpソ温室(2むね)

堆 肥 舎

鶏 糞 処 理 小 量

等2ネズミ飼育室横紙室

麦 温 室

図 書 館

ネ ズ ミ 飼 育 舎

水 源 ポ ン プ 小 量

第2ネズミ飼育室洗淋室

内部照射 実験棟及 び
付 属 棟

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 平 星 建

鉄 骨 造 り 2 階 建

木 造 か わ らぷ き平 星 建

木 造 か わ らぷ き平 畳 建

鉄 筋 平 星 建 一 部 地 下 室

プT,ック遣り及び木造平旦建

木 造 平 星 建

ブ ロ ッ ク造 り一 部 地 下

鉄 骨 造 り 平 星 建

監禁蒜 妄り~ ト遣 り之階建‡
鉄骨造り星摂防水キルタ-/i;塗

鉄筋コンクリート造 り平星建

墓骨造りファ巾 ソ張｡平量)

墓骨造｡波型スレ~ ト葺平屋‡

ブ ロ ッ ク 造 り 平 畳 建

プ p ッ ク 造 り 平 邑 建

誓 言選管撃孟差クリ~ トプ1

鉄筋コソクリート造 り3階建

鉄筋コンクリート造り平星建

鉄 骨 遣 り 平 島 建

∫

鉄筋コンクリート造り平量建

6

8

6

8

9

5

2

1

14

お

53

1

翰

払

6

8

6

3

7

LL>
2

5

1

14

約

55

1

朗



178

桑 温 室

ペ レ ッ ト 温 室

並伝突放生物保存研究棟

機 械 株

廃 棄 物 保 管 ヰ

ネ ズ ミ 付 属 棟

カ イ コ 付 属 棟

敬 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 皇

美 浜 圃 場 管 理 棟

焼 却 炉 上 量

遺伝情報研究センター棟

隔 離 温 室

水 田 温 室

桑 温 室

R I 実 験 棟

中 央 機 械 室

R I ポ ソ プ 室

国立遺伝学研究所年報 第 40号

鉄骨造 り平旦建ガ ラス破

鉄骨遣 り平畳建 ガ ラス輩

鉄筋コソク1)-ト造り2階建

鉄 骨 遣 り 平 皇 建

鉄筋コソク1)-ト造り平島連

鉄筋 コソクリート遺2階建

鉄 骨 平 家 連 一 部 鉄 筋
コ ン ク T) - ト

鉄 骨 平 家 建

鉄筋コソク1)-ト造り平畳建

鉄骨遣り波型スレート葺平量
建

鉄筋 コンクリート遣5階建

筆霊是 ソクリ-憎 及鉄骨造‡

筆霊違ソクリ~ト造及鉄骨遺1

撃量墓及鉄筋コンクリ~ト遺I

鉄筋 コンクリート造5階建

鉄筋 コンクリート造1階建

鉄筋コンク リー ト造1階建

106

93

m

謝

46

油

脱

油

56

乃

185

32

407

Cqc･

446

30

鵬

的

棚

卸

46

細

別

淵

56

158

185

32

㍍

22

855

3

1

D.予 算 (平成元年度当初予算)

人 件 費 528,624(単位 :千円)

運 営 費 12,252

設 備 費 29,415

そ の 他 527,414

合 計 1,097,705
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E. 奨学寄附金 ･受fE研究費

平成元年度奨学書附金受入れ (平成元12.31現在)

奨学寄附金 14,400 (単位 :千円)

寄 付 者 寄付金歳入納付額 寄 付 の 日 的

東京都千代田区大手町-丁目 円1,000,000250,0001,000,000 イネの日長感応性に関する遺伝育種学

8番3号全 国 農 業 協 同 組 合 連 合 会 的研究に賛同するため

総 合 営 農対策部長 西田 武東京都千代田区丸の内二丁目5番2号株 式 全 集 植 物 工 学 研 究 所′ヽ 植物のミトコンドリアへのタ-ゲyテングシステムの開発に関する研究

取 締 役 社 長 山智 渉静岡県浜松市晩塚1丁目11番11号山本 龍雄 石清 明 教授に対する研究助成

東京都中央区日本橋室町3丁目 1,000,000300,000500,000 変異遺伝研究部門における噂乳動物放

1番20号三 井 農 林 株 式 会 社 射線遺伝子に関する研究

代 表 取 締 役 社 長 津村 和男東京都中央区日本橋室町 3丁目 形質遺伝研究部門 黒田行昭 教授の

1*20% p三 井 農 林 株 式 会 社 抗変異原に対する研究

代 表 取 締 役 社 長 津村 和男神奈川県横浜市栄区笠間町1190番地 放射線 .アイソトープセンターにおけ

三井東圧化学株式会社 総合研究所取 締 役 所 長 中川 俊見 る枯草菌の分子遺伝学的研究

東京都千代田区大手町 1丁目6番1号協 和 メ デ ッ ク ス 株 式 会 社取 締 役 社 長 鮫島 虞年徳島県徳島市川内町加賀須野463-10大塚製薬株式会社 細胞工学研究所 300,0008,500,000 真核生物遺伝子の転写制御研究のため嘱乳動物伝学の研究

所 長 平井 嘉勝東京都千代田区大手町 2丁目 300,000500,000 遺伝情報分析研究室における遺伝情報

6番1号信 越 化 学 工 業 株 式 会 社嘉 ㌔ 閲覧 驚 慧 小柳 俊一栃木県宇都宮市駅前通り3丁目5番1号琵 裏 毛 ‰ ト役-産 孟 岡本 正三東京都千代田区丸の内2丁目5番2号要義 諾 日誓 蓋 菅野 穿完 蒼 議 密 議 壷 買 芸葉 解析に関する研究のため舌代種子及び植物遺体のDNA解析

250,000 ｢植物 ミトコソドリアへのクーゲティングシステムの開発｣に関する研究
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平成元年度 受託研究受入れ (平成元.12.31現在)

受託研究費 10,945(単位 :千円)

受東南東題目. .lr 代表者.所属._氏名 受託研究期間 受託研究俸額者 当該年度の受入金額

病原微生物の共進化 分子遺伝研究部門 自平成元年7月14日 農業環境 円3,302,000

･壌構 教授 p石演---明 至平成2年 3-丹15尽-.巌-r--一一術 .研 究 所

1,200,000p6,443,000

筋ジストロフ ィー及 人輯遺伝研究部門 自平成元年10月 1日 国立精神 .

び関連疾患の病態とその病因に関する研究 助手 安来 聴 至平成2年3月31白 神経セ ソクー武蔵病院

染色体のチミン.スト 変奏遺伝研究部門 自平成元年10月11計 放射線医学

1月 31日

2月 23日

3月 8 日

4月 15日

6月 3 日

6月 17日

6月 27日

F. EI 蓉

第 20回運営協議員会養

第 11回評議員会議

第 21回運営協素見会養

一般公開

国立遺伝学研究所創立 40周年･改組転換5周年記念行事

第 22回運営協議員会議

第 12回評議員会議

7月 24日 第 13回評議員会

9月 28日 第 23回運営協議員会

11月 11皿 遺伝学公開講演会

故 横 金 額

1月 10日 第 94回

2月 21日 第 96回

3月 23日 第 98回

4月 26日 第100回

5月 22日 第102回

6月 13日 第104回

7月 18日 第 106回

9月 26日 第108回

11月 7日 第 110回

12月 26日 _第112回

1月 26日 第 95回

3月 6日 第 97回

4月 11日 第 99回

5月 8日 第101回

6月 6日 第103回

7月 4日 第105回

9月 12日 第107回

10月 17日 第109回

11月 21日 第111回
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59年4月9日～

62年8月3日～
平成元年3月31日

昭和62年12月21日～
平成元年3月20日

昭和63年9月1日-

昭和64年1月7日～

平成元年 3月2日～
5月30日

平成元年4月10日～

1月12日

3月6-
16日

3月20日

3月20-
22日

〟

3月21-
28日

3月23日

4月71]

5月12日

5月16-
17日

5月30日～

6月2日

6月1-
2日

6月15日

〟

6月21-
23日

(′

〝

〝

〝

〝

/′

〝

外国からの主な来妨者

PascaleBarbier,Universit6desSciencesetTechniquesdu
Languedoc,Montpillier,France

湯 陵 華,江蘇省農業科学院食糧作物研究所,中華人民共和国

呉 暁 梅,
趨 荷

孫 冠 誠,

王 永 紅,

Djoko T.
Indonesia

王 嵐 山,

滞 以 宏,

中国衛生部珊州生物製品研究所,中華人民共和国
〟

中国農業科学院蚕業研究所,中華人民共和国

中国衛生部蘭州生物製品研究所,中華人民共和国

･Iskander,ぬndung Institute of Technology,

中国実験動物開発センター,中華人民共和国

国立台湾大学,中華民国

WilliamB.Provine,CornellUniversity,U.S.A.

JoeNadeau,TheJacksonLaboratory,U.S.A.

AlanCoulson,LaboratoryofMolecularBiology,U.X.

DieterSolュ,YaleUniversity,U.S.A.

WilliamR.Engels,UniversityofWisconsin,U.S.A.

王 成 懐,中国衛生部蘭州生物製品研究所,中華人民共和国

i.Liseecki,REEF,Hiroshima

BruceM.Cattanach,MRCRadiobiologyUnit.U.K.

MichaelBulmer,UniversityofOxford,U.K.

DorisBucher,NewYorkMedicalCollege,U.S.A.

井上正塀, University ofMedicine & Dentistry of New
Jersey,U.S.A.

A.T.Bachin,Cambridge,U.K.

C.Queen,PaloAlto,CA,U.S.A.

GrahamCameron,EMBLDataLibrary,Heidelberg,Germany

PatriciaKahn,BMBLDataLibrary,Heidelberg,Germany

DavidHazledine,EMBLDataLibrary,Heidelberg,Germany

JanePeterson,GenBank,NIH,BetlleSda,U.S.A.

J血 Ryak,GenBank,MountainView,CA,JU.S.A.

DavidBenton,GenBank,MountainView,CA,U.S.A.

ChristianBurks,LosAlamosNationalLaboratory,U.S.A.

PaulGilna,GenBank,LosAlamosNationalLaboratory,U.S.A.
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〝 MichaelCinkosky,GenBank,LosAlamosNationalLaboratory,
U.S.A.

6月29日 AnneAndrouais,CNRS,France

7月19日 S.N.Raina,UniversityofDelhi,India

〝 A.Ⅴ.Shurkhal,ド.Ⅰ.VavilovInstituteofGeneralGenetics,
U.S.S.R.

〝 DouglasSoltis,WashingtonStateUniversity,U.S.A.

n PamelaSoltis, u

u StevenB.Browles,UniversityofGeorgia,U.S.A.

〝 WilliamF.Grant,McGillUniversity,Canada

7月26日 N.Scbuppl,N.i.Vavilov InstituteofGeneralGenetics,

U.S.S.氏.AcademyofSciences,U.S.S.R.

〝 V.Kolubelov,InstituteofBioorganicChemistry,U.S.S.氏.

AcademyofSciences,U.S.S.R.

8月25- WilliamR.Taylor,NationalInstituteforMedicalResearch,
26日 U.K.

8月30日 DavidG.George,GeorgetownUniversity,U.S.A.

8月28- RussellLande,UniversityofChicago,U.S.A.
29日

10月2日 GiorgioBernardi,InstitutJacquesMonod,France

10月20日 HubertHug,UniversityofZurich,Switzerland

l0月26日 RobertRoeder,TheRockefellerUniversity,U.S.A.

llju6日 AkkasUddinArmed,BangladeshRiceResearchInstitute,

Bangladesh

" PengJunhua,CropResearchInstitute,SichuanAcademyof

AgriculturalSciences,China

" HamedE.EI･Hassawi,SeedsProduction,Department,Behera

Governorate,Egypt

〝 GogineniS.Ⅴ.Prasad,PlantBreedingDivision,Directorate

ofRiceResearch,India

" GholamabbasKianoush,ManzandaranAgricultural Research

Center,Iran

〝 MatH.B.Abdullah,FarmersAssociation,BakatBaru,Kemubu

AgriculturalDevelopmentAuthority,Malaysia

〝 RosaE.S.Infantes,EnterpriseofRiceCommercialization,Peru

〝 Primitivo M.Esteban, Jr., Cagayan State University,

Philippines

〝 SawatSomsa-ar°,DepartmentofAgriculture,Thailand
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11月20日 ChristopherLefevre,Cedars･SinaiMedicalCenter,U.S.A.

11月22日 水内 清,NationalInstitutesofHealth,U.S.A.

12月4日 U.Claussen,UniversityofErlangen,Germany

12月8日 武藤 誠,TheJacksonLaboratory,U.S.A.

G.緒 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,盛夏の時期を除き隔週の金曜日に開かれる.

砂 読 会

新しい研究論文の抄読会で,盛夏の時期を除き隔週の金曜日に開かれる.

BiologicalSynpoBi8

第287回 1月5日 Genomescanning法を用いた産物未知遺伝子のクp-エソグ:マ

ウス突然変異 Punの単離と解析 (権藤洋一)

第288回 2月12日 中華民国における遺伝学研究の現況 (津以宏)

第289回 3月20日 PhysicalmappingoftheC.elegansgenome(AlanCoulson)

第290回 3月20日 High resolutiongeneticmapsofmouseChromosomes14and

17withspecialemphasisontheicomplexandthedisorgan･

izationmutation(JoeNadeau)

第291回 3月24日 PelementsinDrosophila(William R.Engels)

第292回 5月12日 Genomicimprintinginthemouseandpossibleexamplein

man(BruceM.Cattanach)

第293回 5月17日 Evolutionaryaspectsofcodonusage(MichaelBulmer)

第294回 6月1日 Reversetranscriptaseand retrovirus-likeelementsin the

prokaryotes(Masayorilnoue)

第295回 6月1日 M-proteinofinauenzavirus:Antigenicanalysisandintra･

celluarlocalizationwithmonoclonalantibodies(DorisBucher)

第296回 8月25日 Analysisandpredictionofproteinstructure(WilliamR.Taylor)

第297回 8月28日 Non一mendelianinheritanceandevolutionofmaternalchart

acters(RussellLande)

第298回 10月2日 MosaiCstructuresofanimaland plantgenome:Isochore

structures(GiorgioBernardi)

第299回 10月26日 Eukaryotictranscription factorsandmecbanisms (Robert

Roeder)

第300 回 11月20日 Regulationofgrowthhormonegeneexpression(Christopher

Lefevre)

弟301回 11月22日 Studies of mechanisms of DNA transposition reactions



184 国立遺伝学研究所年報 第 40号

(KiyoshiMizuuchi)

第302回 12月4日 Microdissectionandmicrocloningofhumanban°edchromosome

(UweClauSSen)

第303回 12月8日 ActivationofasilentGC･richpromoterinaintroncaused

bydeletionoftileOriginalpromoter(MakotoTaketo)

日本遺伝学会三島敢拝金

第351回 2月1日 DNA多型に基づく中立説の検定 (田嶋文生)

第352回 2月27日 減数分裂再開始 (G乞-M)に於けるC-mos癌遺伝子の生理摸能

(佐方功幸)

第353回 5月2日 トランスジェニックマウスを用いたインターフェロンの生理榛能の

解析 (浅野雅秀)

第354回 5月24日 細胞内の tRNAの種類と量はどのように決まるか?(山尾文明)

第355回 6月2日 平衡淘汰のもとでの表面抗原遺伝子の進化 (佐々木顕)

〝 RestrictionmappolymorphismsofXchromosomegenesin

Drosophilamelanogaster(宮下直彦)

第356回 6月5日 ステロイド生合成不全によるマウスの遺伝的致死 (後藤英夫)

第357回 6月訪日 真核細胞における転写調節田子による転写活性化 ･不活性化の分子

機構 (堀越正美)

第358回 7月25日 ショウジョウバェevenskipped遺伝子の発現調節 (T･Goto)

第359回 8月30日 Futuredirectionsoftheproteinsequencedatabase(David

G.George)

第360回 9月7日

〟

第361回 9月9日
〝
〟

第362回 11月13日

第363回 11月16日

第364回 12月4日

マウス精母細胞での遺伝子組換えに関する蛋白質の解析 (東谷篤

志)

大腸菌 recA蛋白質のC末端領域の機能について (立石 智)

魚のアイソザイム (藤尾芳久)

染色体にまつわる話題 (古山順一)

筋細胞の発生 (嶋田 裕)

アルコールデヒ ドロゲナーゼ遺伝子の DNA立体構造の可塑性

(宮原 馨)

匂いによる固体識別の遺伝 (山崎邦郎)

ショウジョウバェ Anthennapedia蛋白の機構 (林 茂生)

H.栄 誉

分子遺伝研究系教授石漬明は,遺伝情報発現に関する分子生物学的研究により,平成元

年3月28日,遺伝学振興会奨励賞を受賞した.

総合遺伝研究系助手費来聴は,ミトコソドリアDNAの人挨遺伝的並びに分子進化学的

研究により,平成元年10月26日,日本人類遭伝学会奨励賞を受賞した.
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I. 図書及び出版

図書委員長 (1989年度)

回 書 委 員 ( 〝 )

1) 歳 暮 数

道

介
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恭

村

田

池

永
●

●

夫

夫

隆

英

辺

g*

渡
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啓

和

正

英
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脇

田

田

沖

森

山

館

185

和 書 2.288冊 l 製本雑誌含む

洋 暮 13,316冊 l 〝

15,604冊

2) 1989年園暮増加冊数

購 入

和 文 1 20種

欧 文 t l16種

寄 贈 l 計

25雀 l 45奄

備 考

7枚 l 123種 国内欧文誌含む

32な 1 168種

4) 出 版

書 名 ト ージ数 I発 行 数 f 配 布 先

国立遺伝学研究所
年 報 第 39 号

Ann.Rep.NationalInst.
Genetics.No.39

国内研究検閲,大学,釈放場ほか

内外研究横閑,大学,試放場ほか

付

財団法人遺伝学普及会

長 史

昭和 24年 6月 1日に文部省所轄検閲として国立遺伝学研究所が設立されたのを実株

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
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立されたが.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

究を横板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 ･生物学に関連した国事をシt)-ズとして編集･教育研究用

資料の頒布等

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,三浦謹一郎,山口彦之
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