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Ⅰ.巻 頭 言

遺伝に関する学理の総合及びその応用の基礎的研究をつかさどり,あわせて

遭伝学の指導,連絡及び促進をは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,創立以来 40年を迎えました.また,7年前には共同利用後

閑に改組転換され, 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,その存在を明らかにしてきました.

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.本研究所としては学問の耽れや,社会の要請を無視することなく,し

かし主体的に,問題に取り組み,研究活動の一層の振興と関連業務の有効な遂

行に励むことが望まれます.本年度には研究の上でいくつかの優れた業席の上

げられたこととともに,業務の面では日本 DNA データバンク (DDBJ)の整

備に伴う効果があらわれ始めたことを簿しく思います.所内外の皆様方のご助

力とご理解の上に,将来の更なる発展を目指したいと思います.

富 沢 純 一
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lI.研 究 室一覧 (平成 2年12月31日親か

研 究 系 等 研 兜 部 門 名 I 教 授 l 助 教 授 助 手

分子遺伝研究系研究主幹 (併)石 浜 明 分子遺伝研究部門 石 .浜 明 藤 田 信 之志 畏 霊 姦変異遺伝研究部門 瀬 '野 悼 ニ 山 尾 文 明 辛 _塚 英 夫∴金 田 澄 子

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)
砂 山

集団遺伝研究系

研究主幹 (併)

原 田 朋 子(太田)

微生物遺伝研究部門

細胞質遺伝客負研究部門

堀 内 賢 介

大 坪 栄 一

安 田 成 一

米州 博通(非)

発生遺伝研究部門

形質遺伝研究部門

生理遺伝客員研究部門

集団遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

理論遺伝客負研究部門 木村 資生(非)

森 山 悦 子
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研 究 系 等 l 研 究 部 門 名 教 授 l 助 教 授 l 助 l 手

人類遺伝研究部門 今 村 孝 藤 山 秋佐夫
! -ri i

総合遺伝研究系
研究主幹(併)
今 村 育種遺伝研究部門

応用遺伝客員研究部門
渡 追 武
米常 勝衛(非)

佐 野 芳 雄
平 岡 洋 一 郎
(佐藤)
平 ミ野 博 之

研究圭# ';I翠.:1-:ヤ■iく.ミ _遺伝実験生物保存研究センタ一言rセンター長(併)i::押 野 啓 子(森島) .研究室 晴 乳 動 物 保 存 官㌻下 宿 泉

無 脊 椎 動 物 保 存 渡 辺 隆 夫 上ー田 均

植 物 保 存

微 生 物 保 存 西 村 昭 子

遺 伝 資 源 舘 野 義 男

遺伝情報研究センタ-セソタ-負(併)･瀬 -野 悼 . 二 研究室 構 造 鳴 本 伸 雄

組 換 x_ 池 村 淑 道 松二本 健 ､-

合 成 鹿 瀬 進 林､ 茂 生

遺 伝 情 報 分 析 五 僕 掘 孝 官 再 三 造 麓1)TT雲 量

遺伝子ライブラ~リー . 小 原 雄 治

-礫射線.アイツ トープゼンこタ｣二.--I-センタ⊥長(併)定 家 義 人 定 家 義 人
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ⅠⅠⅠ.研 究 課 題

課 題 l 研究部門等

A 経 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

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

植物の遺伝子発現調節に関する研究

(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
儲域の構造と機能に関する研究

大腸菌の細胞分裂を支配する遺伝的調節擁
樺の解析

枯草菌の胞子形成に関する研究

(3)細胞遺伝学的研究

讃 機構の細胞遺伝学並び鴫 疫遺鱒 的

舘 纂進化鵬 の輪 的並び細 胞遺伝学

整禁凄 艶 関する細胞遺伝学並びに分子

分子遺伝研究部門

遺伝情報研究セン
ターー

遺伝情報研究セン
ター
遺伝実験生物保存
研究センター

(英子瞥 背 部望

変異遺伝研究部門

分子遺伝研究部門

遺伝情報研究セソ
クー

変異遺伝研究部門

育種遺伝研究部門

微生物遺伝研究部
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

細胞辻伍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

(講 '.讐是●

嶋本

堤 :

(琵 ･.a :

瀬野･金田

(讃 永̀田.

池村･松本

t翌冨●山尾.

平野･佐野

(苧題●西村(行)

標 窒●安田.

西村(昭)

定家

(雷等

今井

奴石･森脇



研 究 課 題

(4) 突然変異に関する研究

染色体再配列及び変異を誘発するストレス
の分子機構の研究

放射線感受性変異体マウスを用いた DNA
障害の修復磯樺の研究

ネマトーダ生殖細胞におけるDNA修復の
研究

(5) 発生,免疫遺伝学的研究

力イコの異常生殖についての発生遺伝学的
研究

力イコにおける神経の関与による遺伝子発
現の調節機構

ショウジョウパェの発生･分化機構の研究

エリ蚕の成長,変態の生理遺伝的研究

ショウジョウバェの旺致死作用の遺伝学的
研究

イネの細胞質雄性不稔に関する研究

マウスMHCに関する免疫遺伝学及び分子
遺伝学的研究

ヒドラの形態形成機構と細胞分化機構の研
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)動物の進化並びに行動に関する遺伝学的研
究

ショウジョウ'(ェ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

(7) 集団遺伝学の理輪的研究

集団遺伝学の理論的研究

分子進化の集団遺伝学的研究

遺伝子系図学の研究

量的形質の集田漣伝単

変異遺伝研究部門

変異遺伝研究部門

放射線･アイソト
ープセンター

形質遺伝研究部門

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

遺伝実験生物保存研究センター遺伝情報研究セン
ター

遺伝情報研究セソ
クー

遺伝実鼓生物保存
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

集団遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

集団遺伝研究部門

5
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6 国立遺伝学研究所年報 第 41号

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
に関する研究

電子計算機によるDNAデータベースの構
築とその利用に関する研究

大腸菌ゲノムのライブラt)-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
ショウジョウバェ遺伝子の分子進化学的研
究

遺伝子コドン選択パターンを決める要田の
研究

遺伝子コドン選択パターンの網羅的解析

蛋白質･DNAのコンフォーメーションの
研究

(9)人類遺伝に関する研究
ヒト組織細胞の増殖･分化並びにがん化に
閑する分子遺伝学的研究

嘉 卜遺伝性代謝鵜 の分子機構に関する研

ヒト及び霊長類のDNAレベルにおける変
異に関する研究

ミトコンドリア病の分子遺伝学的研究

(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

植物?形質発現に関する研究

生物考古学的方法の確立に関する研究

植物における遺伝子導入とその発現

Bノプロジェクト研究

(1) 遺伝子デザインの解明

遺伝子デザインの分子的研究

多細胞生物の遺伝子デザイン

(2)遺伝子進化の基礎的研究

遺伝子進化の機構の解明

伝実験生物保存究センタ一団遺伝研究部門
遺伝情報研究セン
ター

遺伝情報研究セン
ター
分子遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

進化遺伝研究部門

遺伝情報研究セン
タ-

遺伝情報研究セン
ター

遺伝情報研究セン
ター

人塀遺伝研究部門

人塀遺伝研究部門

人頼遺伝研究部門

人類遺伝研究部門

育種遺伝研究部門

育種遺伝研究部門

I藁種瞥 背 部望
実 験 圃 場

i基嘉蓮諸芸耶
発生遺伝研究部門

t難 蓮鐸 葉郡

官浄･林田

(諾;

五催堀･森山

森山

池村

池村

官浮

で詣 ●藤山.

i詣 ●藤山

安来

安来

島藤森佐野野岡野偲揮坪佐野･平野
(謂(佐藤)
中村



研 究 課

適応事象の生態遺伝学的研究

生物集団の辻伝的変異の解明

(‡) 系統保存と特性研究

イネ,ムギ炉とその近縁種

アサガオ,サクラ,その他

ショウジョウバエ

カイコ

ヒドラ

マウス,ラット

野生等歯類

細菌,ウイルス,ファージ,プラスミド

実験生物系統の情報システム化の研究とデ
ータベースの作成

題

形質遺伝研究部門

育種遺伝研究部門

育種遺伝研究部門

実 験 圃 場

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

発生遺伝研究部門

鷹 襲 撃琴群

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

遺伝実験生物保存
研究センター

野

野

辺

佐

佐

渡

上田

鰭針藤沢.

‡奪雫

1要望(昭,

舘野
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ⅠV.研 究 の 概 要

A.分 子 遺 伝 研 究 系

A一札.分子遺伝研究部門

分子遺伝研究部門では,教授石浜 明,助手藤田信之,助手永田恭介,助手山岸正裕が

中心となって,｢原核生物における転写制御機構の研究｣,｢ウイルスの転写 ･複製畿溝の
研究｣および｢真核生物における転写装置の研究｣を展開した.いずれも,RNAポリメラ
ーゼを軸とした研究であり,転写制御をRNAポリメラーゼの機能や特異性の制御の立場

Al から追求する,独自のアプローチである.これら相互に密掛 こ閑適した3課題の研究には,

中村郁郎 (実験圃場 ･助手),大学院生･山中邦俊 (大阪大学医学研究科),パルビェ･パ

スカル (名古屋大学農学研究科),上島 励 (筑波大学理学研究科),五十嵐和彦 (東北大

学医学研究科),中山 学 (名古畳大学理学研究科),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),松本 健 (東京大学

薬学研究科),受託研究員･梅谷正行 (東レ基礎研究所),坂上正行 (保健科学研究所),紘

合研究大学院大学研究生･東 慶直が参加した.また,技能補佐員･荻野みゆき,高橋美

津恵,金谷葉子,山田明美,渡辺たつのが研究を支援した.なお,助手 ･藤田は,本年3月

より,文部省長期海外研修制度を利用して,10ケ月の予定で,イギリス･ノヅティンガム

大学生化学教室へ,大陽菌RNAポ1)メラーゼに関する日英共同研究の一環として出向い
た.

本年度の研究では,文部省科学研究費･重点領域研究 "細胞特異性を規定する転写制御

'因子"(1)(代表者 ･鈴木義昭,石浜),重点商域研究 〝DNAの高次構造を識別する蛋白

質"(1)｢制御蛋白質の焼能構造｣(代表者 ･饗場弘二,石浜),重点東城研究 "大腸菌ゲノ

ムの全体像"(1)｢ゲノムの一次構造の解析｣(代表者･磯野克己,山岸),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,永田),一般研

究 (ち)｢RNAポリメラーゼの機能 ドメインの解析｣ (石浜),奨励研究 (A)｢分裂酵母
RNAポ1)メラーゼ lIの構造と機能｣(山草),国立遺伝学研究所特定研究 ｢遺伝子デザイ

ンの解明｣(代表者 ･石浜 明,藤田,永田,山岸),総合研究大学院大学共同研究 ｢生物

における分子認識｣(代表者 ･石浜 明,永田,山岸),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,石浜)の支援を得た｡永田は,東京生化学研究

会および遺伝学普及会の研究助成金を受けた.

国立遺伝学研究所共同研究として,｢インフルエンザウイルス RNA合成酵素の機能解

析｣(東京理科大学 ･中田 進),｢大腸菌の増殖段階移行に伴う1)ポゾームとRNAポ1)
メラーゼの動態の研究｣ (京都大学 ･和田 明),｢噴乳類遺伝子の転写調節因子の機能的
解析｣ (産業医学総合研究所 ･小泉倍液),｢日本脳炎ウイルスの RNAポリメラーゼの機
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億解析｣(金沢医科大学 ･竹上 勉),｢インフルエンザウイルス RNA転写酵素の構造と

機能の解析｣ (慶応義塾大学 ･井口義夫),｢マイクpコッカスの RNAポリメラーゼと転

写シグナルに関する研究｣ (名古屋大学 ･大帝省三),｢ポリアミンによる大腸菌遺伝子発
現調節機序｣ (千葉大学 ･五十嵐一衛),｢アデノウイルスにおける複製と転写の制御相関
機構｣ (理化学研究所 ･花岡文雄)の8件を実施し,また研究集会 ｢転写にかかわる分子

辛:原核生物 ･真核生物 ･ウイルス･オルガネラ｣(筑波大学 ･饗場弘ニ)を 1991年1月

に実施する予定である.

国際共同研究も引続き活発に実施された.大腸菌 RNAポリメラーゼについては,ブリ

ティッシュ･カウンシル,ロイヤル ･ソサイティの支援を待て日英共同研究を継続した.

(平成3年度より,日本学術振興会国際共同研究の援助も得られる見通しである).ノッチ

ィンガム大学には,助手 ･藤田が出向き,グラス博士 (RobertE.Glass)と,引続き,β
サブユニットの壊能地図作製をすすめている.また,エジンバラ大学-イワード博士

(RichardS.Hayward)は,2度に亘って当地に滞在し(1990年 4-6月および9月),αサ

ブユニットの機能地図作製に従事した.一方,インフルエンザウイルスRNAポリメラー

ゼに関する日米共同研究 (日本学術振興会日米科学共同研究)については,第2年目に入

り,当研究室で開発した RNAポリメラーゼ調製法を用いて,RNAと蛋白から出発して

感染性 RNP(核蛋白)複合体を再構成する系が,ニューヨーク市内マウントサイナイ医科

大学の/ミリーゼ博士 (PeterPalese)と当地の双方で確立した.

本年は諸外国での国際研究集会での研究発表が盛んに行われた.特に,大学院生が国際

会議で発表の機会を得たことは,新時代の到来を意味する画期的なことであった.コール

ドスプ7)ング--バー研究所での｢細菌とファージの分子生物学｣研究集会 (8月)には,

石浜と五十嵐が参加して発表し,｢がんウイルスの分子生物学｣研究集会 (8月)には松
本が参加して発表した.9月はじめ,ベルリン市内で開催された第8回 ｢ウイルス学国際

会議｣には,石浜 ･永田･山中が参加して発表した.なお,石浜はワークショップ｢RNA

転写｣を企画し組織した.12月には,台湾台北市内中央研究院で開催された第1回 ｢ア

ジア転写会議｣(ACT-1)には,石浜 ･永田･尾崎 ･小林が参加し,それぞれ研究発表を

行った,本会議は,アジア地域各国で転写関係の研究を行っている分子生物学研究者の有

志の発案ではじまったもので,石浜は日本を代表して国際組織委員会に加わった.ACT-1

には,アジア5ヶ国より約 80名が参加し,米仏からの特別講済 者々を含めて,活気があ

り,分子生物学の新しい歴史の始まりを予感させる集会であった.なお,石浜は,フルビ

ッツ博士 (JerardHurwitz),ビュック博士 (HenriBuc)とともに,ACT開会記念講演を

行った.

本年 11月,教授石浜は ｢遺伝情報発現制御の研究｣で持田記念学術賞を受賞した.

I. 原核生物における転写制御機構の研究

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年代に提唱され,細菌では個別遺伝子の転写調節機構とし

ヰヽ
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て実証されてきた.一方,転写装置RNAポ1)メラーゼの検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横棒が明らかにされ, 細胞内の

RNAポリメラーゼの分子数は,それ迄の予想をはるかに下まわり,遺伝子数よりむしろ

少ないことが分っ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,坐

体の異常環境-の適応が,主としてRNAポ1)メラ-ゼの特異性変換によることが発見さ

れて以来,再評価され,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,こうした凍れの中で評価されている.

当面の焦点は,RNAポt)メラーゼとプTZモーターの相互作用の実体論的解析と,RNA

ポリメラ-ゼのプロモーター認識能の変換横棒の解明である.そのために,本年は RNA

ポリメラーゼとプロモーターの相互作用に関する蛋白および DNAの機能部位の同定と,

RNAポリメラーゼの転写因子に よる機能変換 ･細菌培養環境の変化に伴う棟能変換の解

析を進めた.

(1) 大腸菌プロモ-クー強度に対する 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 135配列及び -10配列である.プロモーター強度は,RNAポ1)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.我々は先

に,大腸菌 IacUV5プロモーターの -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,ln

viiro混合転写系を用いてプロモーター強度の二つの指標を測定し,-35配列の各塩基と

プロモーター強度の関係を明らかにした (Kobayashi,M.etal.(1990)NucleicAcids

Res.18,7367-7372).

プT]モーター強度測定系として,開始反応のみを卸定する不全開始反応 (abortiveini･

tiation)が広く使われてきた.しかし,遺伝子発現制御からみたときには,機能的 RNA

分子の合成にいたる生産開始反応 (productiveinitiation)を指令するプpモータ-強度

の測定が要請される.従って,当研究室の混合転写系と不全開始系を比較する目的で,こ

れらの人工合成プロモーターに対して,不全開始反応系を用いてプロモーター強度を測定

した.混合転写系に比べて,強度指標 Ⅰにおける強弱の幅が増大したものの,どちらの

強度指標とも強弱の順序に関しては違いはみられなかった.更に,これらのプpモーター

を IacZ遺伝子の前につないだプラスミドを作成し,invivoにおけるプロモーター強度

を β-ガラクトシダーゼ活性により測定した.酵素活性量が強度指標 Ⅰと相関することか

ら,少なくとも今回分析したプロモーター集団については,invivoでのプTZモーター強

度は主としてRNAポリメラーゼとの結合力に支配されていることがわかった.

(2)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･Hayward,

R.H.*･藤田信之･石浜 明):複雑なサブユニット構造をもつ大腸菌 RNAポリメラー

*InstituteofCellandMolecularBiology,UniversityofEdinburgh,UK.
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ゼの機能の全体像を理解するためには,各サブユニット上でのその役割を担う領域,さら

にサブユニット間の相互作用によるそれら素焼能発現様式を明らかにする必要がある.こ

のような観点から我々は,英国ノッティンガム大学グラス博士 (Glass,R.E.)との共同研

究で,βサブユニットの構造一棟能相関の分析を進めてきた.昨年からは,さらにサブユニ
ット集合において中心的役割を担うαサブユニット(329アミノ酸残基)の機能,及び機能

領域の同定を開始した.なお,本研究には英国エジンバラ大学-イワード博士 (Hayward,

R.S.)が二度に亘って来所し参加した.

α サブユニットをコードする rPoA 遺伝子に変異をもつ2種頬の温度感受性変異株で

の解析から,N 端側の変異でサブユニット集合が異常になることを予想していた (Iga-

rashi,K.etal.(1990)NucleicRes.18,5945-5948).そこで,プラスミド上で rboA

遺伝子に種々の改変を導入し,その変異が酵素分子集合に及ぼす影響を invitro及び in

vivoにおいて解析した･その結果,第 235番目以前の N末側 2/3の領域がコア酵素 :

ホロ酵素形成に関与していることが明らかになった (Igarashi,氏.etal.(1991)J.Mol.

Bio1.,218,1-6;Hayward,R.S.etal.,J.Mol.Biol.,印刷中).サブユニット集合には

不要な C末側 1/3の領域を欠失した αサブユニットを含む RNA ポリメラーゼを試験

管内で集合させその変異 RNAポT)メラーゼの磯能を解析したところ,プロモーター非依

存性のRNA合成およびプロモーター依存性の特異的転写ともに,見掛上は正常であった.

しかし,この変異酵素では大腸菌の代表的な転写活性化蛋白質の一つである cAMPリセ

プター蛋白質 (CRP)に依存した Lacオペロン･プロモーターからの転写反応が著しく低

下していた.またこの C未側を欠くaサブユニットを invivoで大量に発現させると,

細胞増殖に対して阻害効果を示し,また αサブユニット高温度感受性変異を相補しなか

ったことから,C末側領域は細胞増殖という観点からは RNA ポリメラーゼの機能に必

須であることが示された (Igarashi,K.andlshihama,A.Cell,印刷中).

以上の結果は, α サブユニット上には少なくとも二つの機能領域が存在することを示

す.N末側 2/3の領域はサブユニット集合に関与し,この鏡域のみで β ,β′,qサブユニ

ットを集合し,RNA合成素活性を有する酵素の形成を支持できる.一方,酵素分子集合

には不要な C末側領域は,少なくともIacオペロン･プロモーターからの転写反応にお

いては,CAMP/CRP 複合体による活性化を RNAポリメラーゼが受容するために必賓

の領域である.このことから,この境域は種々の転写制御機能を担っていることが推定さ

れる.

(3) 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(尾崎美和子･

藤田信之 ･和田 上明*･石浜 明):近年,大腸菌の転写制御の研究は,刺激応答機構の解

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,転写量は極端に低下する.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

*京都大学理学部物理学教室
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からRNA ポリメラーゼを構製し,その性状解析を行った (Ozaki,M.cial.,投稿中).

各時期のRNAポ7)メラーゼは,T7ファージDNAを鋳型に用いたRNA合成活性を

指標として精製した.純化 RNAポ1)メラーゼ間には,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)メラーゼほホスホセルロースカラムクロマト

グラフィ-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1)メラーゼ分子種の存在比率

ほ培養時間を変えることにより変化し,定常状態が進むにつれて対数増殖殖型 RNAポ1)

メラーゼから,定常期塑RNAポリメラーゼへと遷移することがわかった.また,invivo

での蛋白ラベルの実験より,定常状態の大腸菌を新鮮培地に移した際,定常期 RNAポリ

メラーゼは再び対数増殖期塑RNAポリメラーゼへと変換することが判った.

一方,RNAポ1)メラーゼ分子種間の機能の差異を知る目的で,invityo混合転写系

を用い,各 RNAポリメラ-ゼのプロモーター選択性の違いを検討した･大腸菌 34種類

のプロモータ-のうち対数増殖期型 RNAポ1)メラーゼで特異的によまれるもの,定常期

塑 RNAポリメラー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-ク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

子発現パターン変換のひとつの機構として,RNAポ1)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.そこで,RNAポリメラーゼ分子種間の構造の違い

を決定する目的で,各種 RNAポ1)メラーゼのコア酵素及びシグマサブユニット間での再

~構成実験を行った.rL･lJ,rbsA♪3,rbsAb4プロモーターを用いた場合,そのプpモータ

ー選択性の違いはコア酵素に依存していることがわかった.よって,両者の機能の違いに

コア酵素の構造 ･機能の変換が重要な役割を果していると考えられる.構造変化の詳細に

ついては,解析中である.

(4) 増殖相に依存した大腸菌 1)ポゾ-ムの構造と機能の変化:1)ボゾ-ム修飾田子

(RMF)の遺伝子解析 (坂上正行 ･山岸正裕 ･和田 明*･石浜 明):大腸菌リボゾーム修

飾田子(RibosomeModulationFactor-RMF)紘,増殖定常期に,70Sリポゾームを二主

体100S粒子に変換する因子で,増殖相に依存した翻訳制御に関与すると推定された (Wa･

da,A.etal.(1990)Proc.Natl.Acad.Sci.USA,87,2657-2661).RMFの部分7ミノ酸配

列の分析から出発して得たRMF遺伝子(rmf)クローンを用いて,rmf償域のDNA塩基配

列を決定した結果,RMFはアミノ酸残基55よりなる,低分子親水性蛋白であることが判明

した.ノーザンブロット解析を行ったところ,RMF-mRNAは,細菌増殖定常期になると,

対数増殖期に比べて10倍以上も増加することが明らかになった.また,プライマー伸長法

で調べたところ,転写開始点は少なくとも2ヶ所あり,定常期での rmf転写促進にはそ

の一方が関与していることが示唆された.RNA合成水準が大幅に低下する定常期で転写

が特異的に促進される遺伝子の実体は殆ど分っていない.rmf遺伝子の定常期での転写昂

進機能について,先に青々が発見した定常期 RNAポリメラーゼによって転写される遺伝

*京都大学理学部物理学教室
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子のひとつである可能性がある.それとの関係にも注目しながら解析をすすめている.

なお,大腸菌 Q13株 (ヌクレアーゼ欠損変異株)では定常期に 100S リボゾームを形一

成しないことを先に吾々は観察したが,rmf構造遺伝子領域では,W3110株,W3350株と

比べても差はなかった.発現制御境域の差について検討する計画である.

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

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

75% とたいへん幅がある.大腸菌のゲノム DNA の GC含有率は,約 50% であるのに_

対して,Micrococcusluieusは,約 75% とたい-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-の変化の方

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 ポリメ

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.その結果,転写プロモー

ターに対しても,GC圧の影響を見出すことができた (Nakayama,M.eial.(1989)Mol.

Gen.Genet.218,384-389).そこで本年は,M.luteusの RNA ポ1)メラーゼとE.colt

の RNA ポリメラーゼのプロモーター認鼓能を比較した.

RNAポ1)メラーゼを両細菌より純化し,それぞれの菌株より単離した プロモーター

DNA 断片を用いた混合転写系で,プロモーター認識能を比較した.一部のプロモーター

については,両方のRNAポリメラーゼで認識することができたが,片方のRNAポリメ

ラーゼでしか転写できないプロモーターが多かった.次に,M.luieusのシグマ因子と,

E.coliのコア酵素,逆に E.coliのシグマ因子と,M.Zuteusのコア酵素の-テロの表札

合せによる-イブリッド･ホロ酵素のプロモーター認識能を検討した.両細菌いずれの

RNAポリメラーゼでもよめるプロモーター群については,いずれの-イブリッド酵素も

転写したが,いずれかのRNAポ7)メラーゼでだけ転写されるプ.]モーターは転写できな

かった｡つまり,RNAポリメラ-ゼのプpモーター認識には,シグマ因子だけではなく

て,コア酵素も関与していると結論された(Nakayama,M.etal.(1991)J.Biol.Chem.,

266,2911-2916).

ⅠⅠ. ウイルスの転写 ･複製機構の研究

ウイルスゲノムの複製や転写 ･翻訳には,ウイルスゲノム由来の蛋白質に加えて,細胞

成分が利用される.また,ウイルスの複製や遺伝子発現に抑制的に作用する細胞因子の存

在も知られている.ウイルスゲノムの形状は極めて多様であり,それに応じてゲノムの複.

製 ･発現機構も多様である.従って,細胞由来の促進因子,抑制因子も,ウイルス種に応

じて多様である.ウイルス宿主域決定の要田として,レセプター以外にも,このような細.

胸内部環境が重要であることを青々は主求してきた.その延長線上で,本年も各種ウイル

スの複製 ･転写の分子機構と,そこに参画するウイルス･細胞因子の実体解析を進めた.

(1) RNA ファージの転写 ･複製に関する宿主因子の解析 (梶谷正行 ･石浜 明)ニ

RNA 77-ジのゲノム複製に関与する RNA ポ7)メラーゼ (RNA レプリカ-ゼ)は,

*名古屋大学理学部生物学教皇
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それ自体ウイルスゲノム由来の蛋白質 (βサブユニヅ日 に加えて,3種宿主細菌蛋白質

(1)ボゾーム蛋白質 Sl-α,蛋白合成延長因子Tu=γ,蛋白合成延長因子Ts-a)との分子

集合体である.加えて,RNA ファージQβの場合には,別の宿主因子が必要であること

が知られていた.RNA ファージQβのゲノムRNAの複軌 こ関与する宿主因子(HF･Ⅰ)

の遺伝子 的 (HostFactorforQβ)杏,HF･Ⅰのアミノ酸部分配列の知見をよりどころ

として,大腸菌から単離した.クローソ化した hfq境域の DNA塩基配列を決定した結

果,HF･Ⅰは,102アミノ酸残基からなる分子量 11,166の蛋白質で,その遺伝子 hfqは,

大腸菌染色体 94.8'に位置することが明らかとなった.HF･Ⅰの大腸菌での生理磯能を同

定する目的で,hfq遺伝子変異コレクションの作製を試みている.

(2) インフルエンザウイルスRNAのプt2モーター･オ1)ジンの構造 (永田恭介･山

中邦俊*･小林麻己人･石浜 明):インフルエンザウイルスは8本のマイナス鋲RNAを

ゲノムとしてもち,粒子内にゲノムの転写 ･複製に必須な蛋白質因子としてRNA依存性

RNAポ1)メラーゼ(PB2,FBI,PAの3種蛋白複合体)とヌクレオカプシド蛋白(NP)杏

保有している.ゲノムRNA の転写を指令するプt2モーターの構造を明らかにする目的

で,先に inviiroRNA合成活性を指標として,ゲノムRNA3/の端役割を解析した

(Parvin,J.D.eial.(1989)J.Virol.63,5142-5152).n本年は,感染性 RNA-NP蛋白

複合体系を用いて,プロモーター活性を有すると考えられているゲノム 3'端側に変異を

有する RNA の invivoでの活性を調べた.

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.同時に合成オリゴヌクレオチドを用いて 3′末端側に種々の塩基置換を導

入した組み換え体を作製した.以上の操作をDNA上で行い全体をT7プロモーター下流

に接続した.各種組み換え体からT7RNAポリメラーゼを用いて人工 RNAを作製し,

精製した NP蛋白を用いて RNA-NP蛋白複合体を再構成した.ウイルス粒子から得ら

れる RNP複合体を-ルパ-とし,再構成した各種 RNA-NP蛋白複合体を細胞に導入

しCAT もしくは CATmRNA の発現を指標に転写活性を定量した.3′最末端の塩基

の改変は転写活性にほとんど影響を及ぼさなかったが,3′末端から内側 6-14位の塩基

配列の改変は,塩基の位置と饗漠に応じて程度の多少はあれ,一様にプpモ-クー活性の

低下をひき起こした.このことから,後者の部位にプロモーターを構成する重要なシグナ

ルが存在するものと考えられる.

現在,同様の方法を用いて RNA複製のオリジンの構造についても解析を開始してい

る.また-ル.i-を用いずに,完全に純化した蛋白で系を構築する目的で,RNAポリメラ

-ゼ蛋白をバキ1-ロウイルスベクター系で,NP蛋白を大腸菌ベクター系で大量に発現

させる実験が進行中である.

(3) インフルエンザウイルス抵抗性支配遺伝子 (Mx遺伝子)の機能解析_(中山 学･

*現所属 熊本大学医学部遺伝医学研究施設
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永田恭介･岩倉洋一郎*･加藤 籍**･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系統マウスより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.CDNA,ゲノム DNA の塩基配列は決定されているが,Mx蛋

白質がインフルエンザウイルスの増殖を抑制する作用機構については,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解明する目的で以下の

研究を展開した.

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.インターフェPソにより Mx蛋白質が

誘導された細胞と,誘導されていない細胞のどちらにも,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 1/10-1/30倍程度にまで抑制された.インフルエンザ

ウイルスの感染後,細胞を核と細胞質に分画し,インフルエンザウイルスゲノムおよびゲ

ノムの転写産物をPCR法により定量した.Mx蛋白質は,ウイルスゲノムの核への移行

には,影響を及ぼさないが,ウイルス粒子由来の RNAポリメラーゼによる初期転写を抑

制することがわかった.以上から,Mx蛋白質の作用点は,インフルエンザウイルスゲノ

ムー蛋白質複合体の核-の移行段階移行でインフルエンザウイルスの転写段階以前である

と結論した.

Mx蛋白質は,インターフェロンにより誘導される蛋白質であるが,インターフェロン

は,多数の遺伝子の発現を誘導する.そのため,この種の実験では,インターフェロンに

よるウイルス増殖の抑制作用とMx蛋白質による抑制作用を切 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,インターフェロ./なしでも Mx蛋白質

を発現する細胞の作製を進めている･一方,個体レベルでのMx遺伝子によるウイルス増

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.

現在,精巣でのみ mRNAが発現している系統が得られ,詳しく解析中である.

(4) アデノウイルス DNA-コア酵素複合体の複製 ･転写活性 (松本 健***･花岡正

男****･永田恭介):DNA ゲノムの複製と転写については,DNA上の制御領域や作用す

る蛋白質因子が共有されている可能性が示されている他に,鋳型構造の動的な変換に関し

て互いに密接な関連をもっていると考えられている.動物細胞由来のDNA複製開始点を

用いた複製系がいまだに確立されていない現状では,この分野の研究はモデル系を用いて

行なうことになる.我々は無細胞 DNA複製系の確立されているアデノケイルネ(Ad)を

用いて,DNA複製と転写制御の関係を調べている.AdDNAはコア蛋白質との複合体の

ままで感染し細胞核内にとりこまれ,初期遺伝子発現はこの複合体を鋳型として行なわれ

る.今回我々は,AdDNA-コア蛋白質複合体と,末端蛋白質をもつ AdDNA (AdDNA-

*東京大学声科学研究所
**(財)日本生物科学研究所

山.空tJ 東京_大学薬学部且.. ー

**榊 理化学研究所放射線生物研究垂
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p一ot)及び AdDNAを組み込んだプラスミドDNAの無細胞 DNA複製系および転写系

における鋳型活性について比較した.

DNA 複製活性については,AdDNA-コア蛋白質複合体は複製開始の鋳型 としては

AdDNA-protより高い鋳型活性を示したが,複合体上では複製の伸長反応はほとんどす

すまないことが分った.次に感染後最初に転写される遺伝子の一つである EIA プT]モー

ターの転写活性について,非感染 HeLa細胞核抽出液を用いた無細胞転写系でしらべた.

AdDNA-protの鋳型活性は,EIAプpモーターを組み込んだプラスミドの鋳型活性より･

も低いことが判明した.AdDNA-コア蛋白質複合体を鋳型にした場合には,AdDNA-

protと同等の転写活性がみとめられた.Ad感染細胞では,感染後約4時間日頃からEIA

遺伝子の転写が開始し,8時間日頃よりDNA複製がはじまる.上の結果はこの感染細胞

での事象とよく一致している.現在,無細胞転写 ･複製共役系を用いて,転写と複製の動

的な関連について解析をすすめている.

(5) イネ紙業枯ウイルスのゲノム構造とRNAポリメラーゼ (石浜 明･Barbier,P.

･中村郁郎 ･高橋真美*･鳥山重光*)･'イネ縞葉枯ウイルス(RiceStripeVirus-RSV)は,

それぞれ4分節ずつの,2本鎖 ･1本鎖両方の,極めて稀なゲノム構造をもつ植物 RNA

ウイルスである.1本鎖･2本鎖両方をもっことの意味は全く分っていないが,ウイルス

粒子中にRNAポ])メラーゼが存在する事実が,この疑問を解く手掛 りになる可能性があ

る.そこで,ゲノムの構造解析と RNA ポリメラーゼの機能と構造の解析を進めた.

RNAゲノム構造については,1本鎖ゲノムの 3′,5′端の塩基配列を決定し,両端構

造は4分節間で保存され,しかも 3′,5′間では相補的で,鎖内2重結合を形成したとき

にはパン-ソドル構造を形成し得ることが示唆された (Toriyama,S.eial.(1991)J.

Gen.Viro1.,71,2817-2821).この構造は,マイナス鎖ウイルスゲノムRNAに特徴的な

ものである.この知見を利用して,先にインフルエンザウイルスで成功したように,3′,5'

両端の共通構造だけを残して中間部を大幅に欠失した RNAを作製し,単離 RNAポリ

メラーゼのモデル鋳型とする実験が進行中である.

ⅠⅠⅠ.其核生物の転写装置の研究

其核生物の転写制御の研究は,遺伝子クt2-ユング技術の進展に伴い,多くの生物から

多種類の遺伝子が単離され,それぞれについて転写に関与するDNAシグナルと,シグナ

ルを定款する転写田子の実体解析が進められている.しかし,転写装置の基幹成分である

RNAポ1)メラーゼについては,実は余りよく分っていない.

真核生物のRNAポI)メラーゼには3穫堺のRNAポ1)メラーゼⅠ,ⅠⅠ,ⅠⅠⅠがあり,それぞ

れ異なるRNA種を合成する.またそれらは大腸菌よりはるかに多くのサブユニットから

なることが報告されている.しかし,そのサブユニット数は生物種によってまちまちである

上,基本的転写を担う最小限のサブユニットとその機能についての知見は擾めて乏しい.

当研究部門では,真核生物のRNAポ1)メラーゼの実体を明らかにする目的の研究を開

*農林水産省農業乗境技術研究所
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始し,分裂酵母 (Schizosaccharomyccsbombe)とイネ (Oryzasaliva)の RNAポリメ

ラーゼⅠⅠのサブユニット遺伝子のクローニングと構造解析を進めた.

(1) 分裂酵母の RNAポリメラーゼ ⅠⅠの最大サブユニット遺伝子 rbblの単離と配

列決定 (東 慶直 ･山岸正裕 ･上島 励 ･石浜 明):分裂酵母 (Schl'zosacchayomycesb

Pombe)を用いて,mRNAを合成するRNAポ1)メラーゼⅠⅠのサブユニットの構造 ･機能

や生合成の機構を明らかにして行く研究の第一歩として,本年度はその最大サブユニット

の遺伝子のクローニングと配列決定を行った(Azuma,Y.eial.(1991)NucleicAcidsRes.

19,461-468).まず出芽酵母のRNAポリメラーゼⅠⅠの最大サブユニットの遺伝子 RPBl

をプローブとして,分裂酵母のゲノミック･ライブラリーよりRNAポリメラーゼⅠⅠの最

大サブユニットの遺伝子を含む約 7kbp長のDNA断片を単離し,その配列を決定した.

一方,PCR法によって増幅したcDNA の構造解析を行ない,両者の比較から分裂酵母に_

共通なスプライシング配列を持つ6つのイソトT,ンの存在を確認した.その結果,この遣

伝子はゲノム当り1コピー存在し,生存に必須であることが分かった.決定したDNA配_

列によると分裂酵母のRNAポ1)メラーゼtIの最大サブユニットは1,752アミノ酸からな

り,そのアミノ酸配列は出芽辞母のRNAポリメラーゼⅠⅠの最大サブユニットと特に高い

ホモPジィ-をもっていた.そのアミノ酸配列は,他の真核生物のRNAポ1)メラーゼの

最大サブユニットや大腸菌のβ′とホモPジィ-が高く,全ての生物のRNAポリメラーゼ

に共通でしかも重要な機能を担っているサブユニットであると考えられる.また RNAポ

リメラーゼ ⅠⅠの最大サブユニットに特徴的な C末端の7アミノ酸 (Tyr･Ser･Pro･Thr･･

Ser･Pro･Ser)の繰り返し(CTD)は,分裂酵母には29回存在することが分かった.

一方,rpbl遺伝子の転写産物をノーザンブロット解析によって調べたところ,約 5.6

kbp長のRNAと同定された.プライマー伸長法による分析では,転写開始点は翻訳開始

コドン上流 347bpに同定された.その周辺でのプロモーター,エソ-ンサーなどの転写

シグナルの同定は今後の課題である.

A-b.変異遺伝研究部門

当研究部門では,主にほ乳動物の培養細胞を用い,細胞増殖の枚構,染色体の基本的な

機能構造を,特に細胞周期との関連でとらえ,分子遺伝学的にこれを解析することを目抄

として研究をすすめている.

これらの研究には,教授瀬野悼二,助教授山尾文明,助手金田澄子,助手手塚英夫が携二

わり,これに大学院生高柳 淳 (総合研究大学院大学,博士課程2年次),5月から大学院

生今井信行 (東京大学大学院農学研究科 (応用微生物研究所),修士課程1年次)が参加し

ている.また6月より,受託研究生石上 正 (三井農林 (秩)食品総合研究所)が加わり

た.なお技官原 雅子は今年度より図書室勤務に移った.

今年度の当部門の関係する研究所共同研究は以下の3件についておこなった.

1) ｢嘱乳動物細胞における突然変異抑制作用の研究｣(黒田行昭:麻布大学生物科学捻合

研究所),2)｢バクテリオファージT3DNA詰め込み系を用いたチミジン飢餓誘発 DNA
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切断の分子壊溝に関する研究｣(藤沢久雄:京都大学理学部),3)｢嘱乳動物細胞内デオキ

シヌクレオシド三リソ酸プールの不均衡が誘発する DNA 2本鏡切断の分子機構｣(綿矢

有佑:岡山大学薬学部).研究集会は次の 1件である.1)｢体細胞変異株を用いた細胞増

殖機構の研究｣(小山秀機:横浜市立大学木原生物学研究所).

本年度の研究にほ,文部省科学研究費補助金,重点領域研究 ｢染色体構造｣(1)｢染色

･体 ドメインの機能構造｣(代表者,水野重樹),一般研究 (C)｢ヒトチミジル酸合成酵素遺

伝子の発現調節政横について｣(代表者,金田澄子),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｣(代表者,瀬野惇二),

がん特別研究 (1)｢発がんにおけるDNA損傷の発現及び細胞起源｣(代表者,田ノ岡 宏),

科学技術庁科学技術振興調整費 ｢染色体の機能的構造の解析技術の開発｣(代表者,松平

寛通,),厚生省対がん 10カ年総合戟略プロジェクト｢癌の悪性度の分子生物学的,細胞

遺伝学的解析と臨床への応用代表者,青田清一)の援助によった.

(1) チミジル酸合成酵素(TS)遺伝子の細胞周期に依存した発現制御の解析 (金田･高

柳 ･瀬野):典型的な-ウスキービング酵素であるTSはS期に酵素活性及びmRNA圭

が増大することで知られている.この遺伝子の発現調節機構を分子レベルで解明する目的

で,我々は既にヒトTS遺伝子,及び cDNAをクローニングし,構造解析を終了してい

る.更に,様々なミニ遺伝子を作製し,ラット3YITS欠損細胞に導入し安定な形質転

二換株を得ている.これらの細胞株を血清制限法によって同調し,細胞周期におけるmRNA

量の変化をノザソ-イブ])ダイゼーショソにより調べたところ,5',3'周辺領域と第1イ

ントロンを含むミニ遺伝子による形質転換株では顕著な細胞周期依存性が見られたが,第

1イントロンを持たないミニ遺伝子,あるいは SV40由来の周辺境域を持つ cDNA に

弟 1イントロンを挿入した遺伝子による形質転換株ではその細胞周期依存性は弱まった.

一方,SV40由来の周辺飯域を持つ,CDNA,あるいはイソトT,ソを持たないミニ遺伝

子の,5'周辺債域を SV40由来の配列に置換したキメラ遺伝子による形質転換株では,

細胞周期依存性は完全に消失した.このことより,5'周辺領域及び第 1イソト.2ソが協

ー調的に働いて細胞周期依存性を支配していることが明らかになった.これら協調的に働い

ている領域を同定するため各領域の欠損変異ミニ遺伝子を作製し,ラット3YITS欠損細

L胞に導入し安定な形質転換株を得た.今後,この株を用い,同様の手法で解析し債域を狭

.めたい.

又,mRNA の細胞周期に依存した増減と酵素活性に相関性のあることを各形質転換株

の CO,S期の細胞抽出液を用いて調べ,mRNA畳と酵素活性は完全に一致しているこ

とが明らかになった.我々は,ヒトの培養正常二倍体細胞において TS遺伝子の細胞周期

に依存した発現が転写後調節によることを既に明らかにしている.今回用いた実輸系,即

ちラット培養細胞にヒト遺伝子を導入して発現させた系においても同様の調節機構が働い

ていることを確かめるため,各形質転換株の核抽出液を用い,run･onアッセイにより転

写量を測定した.その結果,GO,S期において転写量に変化がなく,この系においても転

写後調節が細胞周期依存性に働いていることが明かとなった.今後,転写後にどのような
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機構で発現調節が行われているかを明らかにすると共に,それに関与する配列を同定した

も､.

(2) チミン飢餓ストレスによる染色体不安定化の機構 (山尾 ･今井･瀬野):チミン飢

銀による急激な細胞死は広くバクテ1)アから動物細胞にまで知られている古典的とも言え

る現象であるが,生理的にはさまざまな効果が現れる複合的な現象である.われわれはマ

ウス培養細胞 FM3A由来のチミジル酸合成酵素欠損変異 thy21株をモデル系として,

動物細胞におけるチミン飢餓ストレスの効果を解析し,その結果,バクテリアの場合と違

って,ここでは2重鎖 DNA切断が起こることが特徴的であることを明らかにしてきた.

この切断により生じる DNA断片の長さは 50-100kbと比較的均一であり,この長さは

ちょうどマウスにおけるDNA複製のレプリコンサイズに相当する.更に,対数増殖期の

細胞をチミン飢餓にすると約 6-8時間後に DNA 断片が等寮するのに対し,あらかじめ

アフィディコリン前処理で S期に同調した培養では3時間後にすでに DNA断片が蓄積

することから,この DNA切断は S期に特異的であることがわかる.このようにチミン

ー飢餓下でのDNA切断が DNA複製の機構,染色体の機能構造及びその様態と密接に関連

していることが示唆され,その意味において切断機構に興味がもたれるが,詳細はよくわ

かっていない.

上記 DNA切断機構の解析を目的に,一定時間内の高温におけるチミン飢餓死抵抗性を

選択条件として,多数の高温感受性致死変異株を分離した.ちなみにこの選択系は,従来

の動物培養細胞から温度感受性変異株の分離に比してきわめて有効な方法であった.更に,

得られた変異株がチミン飢餓によるDNA切断を起こすかどうかを調べたところ,増殖許

容温度下でもDNA切断の起こらない株がいくつか同定できた.この結果はチミン飢餓死

そのものは,DNA切断だけがその理由ではないこと,チミンストレス下での DNA切断

には細胞増殖 (おそらく DNA合成)に必須の機能が関係していることを示唆している.

次に,これらの変異がいずれもヒト由来ユビキチン活性化酵素の cDNA により相補され

ることが判明した.分離した変異株のほとんどがこの遺伝子の変化によっていたことは,

その座が Ⅹ 染色体上に存在すること,この酵素がユビキチンサイクルの最初の活性化を

遭 うもので,ユビキチンを介する多くの機能を直接支配する遺伝子であることによると思

われる.いずれにしてもこの事実は,この遺伝子の欠損によるユビキチン機能の抑制が,

単に今までに知られているタンパク質の分解によるその代謝阻害だけではなく,DNA 合

皮,RNA 合成,蛋白合成機能まで極めて多岐にわたるというわれわれの最近の知見 (下

盲己の核酸化学研究部門の項参照)に合致するものである.ユビキチン活性化酵素の欠損が

いかにしてチミンストレス下での DNA 切断を抑制しているかはまだ現在解析中である

が,切断が DNA合成とカップルしている可能性があることから,DNA合成,特にその

開始機構に関わるクロマチン構造の変化にユビキチンが絡んだサイクルが存在することを

作業仮説として考えている.

他方,チミン飢餓ストレスが特定領域でのDNAの組換えを誘導することを示す結果が

ある. ヒトチミジル酸合成酵素遺伝子のマウス FM3A 細胞-の形質転換体の内あるも
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のでは,チミン飢餓ストレス下で特異的に,導入遺伝子領域の一部を近傍のマウス染色体

の特異的部位との組換えで欠失することが観察されている.この特異的鮭換え部位が,上

記 DNA切断部位と対応するか,いかなる染色体機能部位と関連するかを組換え部位を直

接ク1,-ユングする事により解析中である.

(3) 変異体 wastedマウスの造血系細胞の分化における放射線高感受性の発現機構

(手塚):晴乳動物細胞では,放射線等のDNA損傷田子に対する感受性が,DNA修復能

や複製能を含めた,どのような細胞機能の変化に基づくのか,また個体に特有の現象であ

る組織の分化とどのように関連しているのか,現在は不明である.

常染色体劣性変異体 wastedマウスは,ガンマ線照射後のコロニー形成率を指標として

正常個体と比較した場合に,生後 25127日齢において,大腿骨骨髄中の赤血球産生系の前

駆細胞 CFU-Eで特異的に放射線致死に対する高感受性が発現している.この放射線高感

受性の発現は,骨髄細胞の分化の細胞系譜の中で,上流の幹細胞 CFU-Sや白血球系の前

駆細胞 CFU-Cでは,認められない.このことは,赤血球産生系の細胞系譜の分化過程の

異常を示唆するものである.

そこで前駆細胞 CFU-Eの分化異常を解明するため,量的および質的な指標として,そ

れぞれ骨髄全有核細胞数中の細胞数と,特異的な増殖因子エリスロボェチン(Epo)に対す

る応答能を用い,その変化の有無として検討した.結果は,正常個体と比較して,変異盾

体では,両指標とも顕著な低下を示した.また,その低下は,放射線高感受性の発現に師

する生後日齢の点から見て,1対 1の対応を示した.さらに,正常個体の骨髄 CFU-Eに

おいても,Epoを低濃度にすると放射線高感受性となることが観察された.このことは,

前駆細胞 CFU-Eにおける Epoとその受容体との相互作用の量の減少が,この細胞の放

射線高感受性をもたらす原因となることを示すものである.

なお,放射線高感受性の発現がまだ観察されない離乳期の2ト22日齢において,すでに

神経症状が発現し,牌臓では幹細胞 CFU-Sの低下が認められた.このことは,この変異

体マウスにおける前駆細胞 CFU-Eの分化異常や放射線高感受性の発現が,変異体特異附

ではあっても,二次的な現象であることを示唆している.

今後の課題としてほ,液性田子の関与が考えられる,この変異体マウスの一次的な変化

の実体の解明が考えられるが,当面は,前駆細胞 CFU-Eにおける増殖因子 Epoに対す

る応答能の低下が,どのようにして放射線高感受性をもたらすかの分子機構を解明したい_

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磯構 (水本清久)

真核細胞 mRNAの 5′末端に普遍的に存在するキャップ構造 (m7GpppNmp･)は,逮

伝情報発現の種々のステップで重要なシグナルとして機能している.メチル化されたキャ

ップ構造の形成には少なくとも4種類の一連の酵素活性が関与する.我々は,キャップ棒

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,キャップ構造の基本骨格形成

(GYP+pp･-GpppN･+PPi)に関与する酵素,mRNAグアニル酸転移酵素 (キャッピt/
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グ酵素)について,その構造と機能をタン′くク質ならびに遺伝子のレベルで解析してい

る.本年度の研究成果は以下の通 りである.

(1) mRNAグアニル酸転移酵素酵素によるキャップ形成反応は,酵素-GMP共有

薦合中間体を経る二段階反応 (GTP+E-E･GMP+PPi,E･GMP+ppN･-GpppN･→

GpppN･+E)から成るが (Mi2;umOtOandKaziro,Prog.Nucl.AcidRes.Mol.Biol.

34,1-28,1987),酵母から高度に精製した mRNAグアニル酸転移酵素が形成する E-

GMPにおいて,GMPは酵素の1)ジン残基の かアミノ基にホスホアミド結合を介して結

合していることを明らかにした.この結果は,われわれがラッと肝およびワクシニアウイ

ルスのキャッピング酵素で得た結果と一致する.すなわち,動物,酵母およびウイルスと

ち,キャッピング酵素の活性中心には共通してリジン残基が関与することが明らかとなっ

た.

(2) 我々は,すでに酵母キャッピング酵素遺伝子 (CEGl)のクローこ./グに成功し,

この遺伝子が染色体 ⅤⅠⅠ上に存在すること,ならびに辞母の生育に必須であることを明

らかにした (Mizumotoetal.,NucleicAcidMethylation,AlanR.Liss,Inc.,NY

(1990),pp.45-56).CEGlを T7RNAポリメラーゼを用いた大腸菌の発現系を用いて大

量発現させ,はば単一な標晶にまで精製した酵母 mRNA グアニル酸転移酵素 (aサブユ

ニッり を得た.精製酵素は,βサブユニット(RNA5/-トリフォスファクーゼ)非存在下

に,E-GMP形成のみでなくキャップ形成反応を触媒する能力を有していた.目下,この

親換え酵素を用いて,上述のリジン残基を含む活性中心のアミノ酸配列の決定を試みてい

る.

ⅠⅠ.マイナス鎖 RNA ウイルスの転写機構 (水本清久)

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,センダイウイル

ス (HVJ)をモデル系として,主にその転写過程について研究している.HVJのゲノムは

釣 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依存 RNA合成酵素によって合成される 6種類の mRNA

を経て発現する.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invitroRNA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) 精製 HVJ粒子を用いたinviiro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.この転写因子活性は,種々の動物細胞中に存在するばかりでなく,植物細胞に

も存在した.動物細胞から宿主因子の部分精製を試み,活性が少なくとも2つの相補的な

分画に分離されること,また,そのうちの一方は高度に精製したチエ-プリンで置き換え

可能であることを見出した.さらに,チューブリンは転写開始複合体に組み込まれ畿能し

ていることが示唆された.

(2) invitro転写系で合成される HVJmRNA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)は HVJ感染細胞で合成されるウイルス mRNA

のものと同一である.β位を32Pで標識したATPおよびGTPを基質に,invitro転写
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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,孤

胞核や他のウイルスの系で通常見られるGMP転移型とは異なり,GDP転移塾 (pppG+

pN･ーGpppN･+Pi)という特異な機溝によって行なわれることが明らかとなった.

ⅠⅠⅠ.ユビキチン活性化酵素の新しい生物機能 (鮎沢 大 ･金田澄子 ･瀬野悼二)

-ユビキチン代謝についての総説のある末尾iこ"ユビキチンの研究はまだ若く,今後ともJ

いつ何が飛び出してきて,我々を驚かし七くれるか楽しみである"とあったが,本年の下

記の成果はまさにその期待にこたえる芽となろう.

マウス FM3A 細胞から分離された温度感受性増殖変異株の一つ FS20株は 39.5oC

で培養するとDNA合成活性が低下し,細胞は S期からG2初期に蓄積する.昨午報告

したように,FS20株は,ユビキチン活性化辞素 (略称:El)の変異がすでに同定され

G2期停止株であるts85(FM3A由来:東京大学薬学部時代の安田秀世 く現金沢大学薬

学部〉らが分離し,A.Varshavskyら く米国 MIT)が El変異を同定)と細胞融合法

によって相補しないことから,El酵素の変異株であることが予謝されていた.FS20株

の変異遺伝子をクt]-ソ化し同定する目的で,昨年に引続き,ヒト全 DNAの導入によっ

て得られたFS20形質転換株から由来するヒトDNA断片のうち,Northern解析によっ

て3.5kbの単一バンドを検出するものを選び出し,それをプロ-ブにヒトcDNAライブ

ラリーをスクリーニングした.その結果,導入によってFS20の表現型を野生型に戻すこ

とのできる1つのcDNA クローン(3.428塩基対)を分離し構造決定した.

他方,FS20とは全く異なる表現型 (39.50Cで培養するとDNA,RNA,蛋白質の合成

活性が揃って速やかに低下し,細胞周辺に無関係に崩壊する)を持つ FS5株についても

同様の戦略で変異遺伝子の クp-ソ化をすすめていたところ,意外なことに FS5株も

FS20株と同一遺伝子の変異であることが判明した.その成果をまとめると:

(1) 上記cDNAクt,-ンがコードする蛋白質の予測分子量 (108.5kDa)および一部の

アミノ酸配列 GLYSRQLYVLは,ヒト白血球から分離精製した El(理化学研究所花岡

文雄らによる)のものと一致した.また,最近報告されたコムギEIcDNAのコードする

アミノ酸配列とも高い相同性を示したので,本 cDNAはヒトElのものであることが確_

定した.

(2) FS20とFS5においては共にEl活性がinviiroで熱不安定性であった.両株

共,上記 cDNAの導入で野生型に戻った安定な形質転換細胞においては El活性は正常

であった.

(3) 表現型を各々異にするFS20,FS5,ts85は細胞融合で相補しなかった.他の未解

析の温度感受性変異株コレクションについてもあらためて検討したところ,約2割が El

変異株と同一相補性群に帰することが判明した (花岡文雄 ･安田秀世および小山秀機 く静

浜市大 ･木原生研)の協力による).

(4) FM3A細胞の親株では,39.50C処理による熱ショック蛋白質(特にp69)の誘導

は軽徽であるが,FS20,FS5は,同処理で p69の顧著な誘導がみられた.このことは,

El活性が細胞の耐熱許容限界を決定していることを示唆する.
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(5) El座はヒトⅩ染色体短腕 (Ⅹpll.23)に決定された(放医研の高橋永一･頻 雅

明との共同研究)

上記の成果から判断すると,

(i) 無作為に分離したはずの温度感受性変異株コレクシ王ンの2割がEl変異株であ

ったのは,成果 4,5から判断すると変異株の選択に高温を用いたことおよび,El遺伝子

が-ミ接合状態であることで説明されよう (上記の変異遺伝研究部門の項参照.

(ii) Elが巨大蛋白質であり,いくつかの機能 ドメイ'/をもつことを仮定すれば,El

変異株の表現型の多様性は変異領域の違いによって生ずると考えられる.すなわち,El

で活性化されたユビキチンは,複数の分子種からなるE2(ファミリー)蛋白質を介して各

標的蛋白質に結合するが,E2蛋白質を認識するEl上のドメインは,一様でない可能性

がある.

マウスEIcDNAのクローン化とFS20,FS5および ts85枚の El上の変異点の決

定は,上記 (ii)の説明に証拠を与えよう.また,上記の異なった表現型に対応するユビキ

チン化標的蛋白質の同定は,今後ユビキチンの生物学的機能を明らかにしていく有力な手

がかりとなろう.

B.細 胞 遺 伝 研 究 系

B-a.細胞遺伝研究部門

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

遺伝学をはじめ免疫遺伝学および分子遺伝学の手法を用いて研究している.また,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系を開発し,それらの機能の遺伝

機構を解明することも主要な課題である.現在,遺伝的組換え,圧痕抑制,精子形成を中

心に研究を進めている.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,これケこ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.総合研究大学院大学の学生川嶋 剛は昨年に引続きマウス-モグロ

ビン遺伝子の分子的多型の研究を進めた.

中国衛生部粛州生物製品研究所実験動物室の技術研究員王 永紅 (Wang Yonghong)

は平成元年1月以来外国人研究員として滞在し,平成2年9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.この共同研究に参加するため平成2年8月,同

じ研究室から王 寺燕 (WangChunyan)技術研究員が来所し,平成2年9月まで外国人

研究員として研究に従事した.

平成元年4月から世界保健機構研修員として来所した天津市労働衛生職業病研究所医学

実験動物開発センター副主任王 鳳山 (WangFengsham)は,昨年に引続き実験用マウ

スの遺伝学的統御に関する基礎的研究を行い,平成2年4月帰国した.

本年度は外部から次の人 が々当部門に来て研究に参加した.小出 剛 (学術振興会特別

研究点),丹羽倫子 (受託学生:名古畳大学大学院),原田長信,久保田政雄,和田政保 (動
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物繁殖研究所),嵯峨井知子,伊藤裕得子 (B木クレア).

森脇教授は3月 25日から4月5日までアメt)カ合衆国に出張した.ノースカTZライナ

州1)サーチトライ7ングルメ-ク市で閃かれたシムキン記念シンポジウムに嘱乳疑研究室

の宮下助手と共に出席して研究発表を行った後,情報交換のためにマイクp′くイオp､ジカ

ル･アソシエイト,カーネギー発生学研究所,ジャクソン研究所,pズウェルパーク癌研

･究所を訪問した.次いで4月 20日から5月3日まで,第7回マウス分子遺伝学国際ワー

クショップに出席し研究発表を行 うためチェコスロバキア･スベティベーターに出張し

た.その後情報交換のため,ポーランド･クラコフのヤギ72ニアン大学,TZソドンの自然

史博物館を訪問した.また,9月 21日から26日までソビェト連邦に出張し,ウラジオ

ストックで開かれた ｢噂乳類の進化と遺伝｣に関するソ連科学院榛東支部国際シンポジウ

ムに出席し研究発表を行った.帰途モスクワに寄り環境省のVoronsov長官を訪問し,ソ

ビエト東部におけるげっ歯塀の分布についての情報交換を行った.10月 20日から11月

9日までは,ブメt)カ合衆国およびブラジル共和国に出輩し,NIHで開かれた日米協力事

業 ｢実験動物科学｣の研究連絡会議に出席した,カーネギー発生学研究所,ピッツバーグ

大学,ジャクソン研究所を訪ね研究連絡を行った後,サンバウT3･チバガイギ研究所の

CarvalhoNeto博士を訪ねブラジル地域の野生マウスに関する共同研究の打合わせを行

った.次いでアナポリスで開かれた第4回マウス遺伝子マッピング国際ワークショップに

出席し研究発表を行った.

海外学術研究科学研究費による活動として 12月7日から 17日まで噂乳類研の宮下助

辛,宮崎医大の土星助教授,慈恵医大の鈴木(仁)助手と共に中国を訪問した.この学術調

査旅行には文部省学術情報課の馬淵係長が同行した.まず,北京の中国科学院外事局で張

怒林姓長,発育研の馬誠所長等と会い日中共同研究の進め方について話合いを行った.吹

いで中国科学院動物研究所の江松博士を訪ね中国産げっ歯窮の標本を調査した.この間に

森脇教授は天津市労働衛生研究所に王鳳山研究員を訪ね共同研究の打合わせを行った.中

国産野生マウスの採集と試料調製は蘭州の衛生部生物製品研究所,長明の中国科学院動物

研究所,上海の中国科学院実験動物中心の3ヶ所で行い,チベットを含む中国西部の広範

な地域の野生マウスから肝DNAその他の試料を採取することができた.

城石助手は 11月1日から 11月 12日までアメリカ合衆国に出張し,アナポリスで開

かれた第4回マウス遺伝子マッピング国際ワークショップに出席し研究発表を行った.

稔合研究 (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),

重点嶺域研究 ｢野生遺伝子の導入による生物畿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 が々この部門との共同研究に参加した.戸張よし子 (都立大),松田宗

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

がん研),日下部守昭･青木 淳 ･平岩典子 (理研),池永満生･石崎寛治 (京都大),土星

公幸 (宮崎医大).
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(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**): -ツカネズミMusmusculus種は遺伝学的には大よそ 4つの亜種群に分けられ

ることが,フランス,アメ1)カの研究者および我々によって明らかにされてきた.しかし,

アジア地域,特に中国･インド･パキスタン･ソ連東部等の地域においては,それらの重

態群の遺伝的特性,地理的分布,雑種地帯の存在等については未知の点が多い. 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学,免疫遺伝学および

分子遺伝学的な手法を用いて調査し,これまでのところ大よそ長江の北にMusmusculus

musculus亜雀が,南には M.m.castaneus亜種が分布することを明らかにした.しか

し,ソ連東部沿岸州地域にM.m.castaneus特異の遺伝子が分布するという現地の研究

者の意見もあり,さらに広範な地域を対象に調査を進めている.本年度は西歳地域の泣薩

(Lhasa),新装地域の啄什 (Kashi),寧夏地域の銀川 (Yinchuan)から採集した野生マウス

を対象に,28SリボソームRNA遺伝子の BglII切断による RFLPを分析した.長江

以南には 4.5kbバンドを示す castaneus型が多く,長江以北では 5.8kbを示す mus･

culus型が主体をなすことがわかったが,相互に遺伝流入があり,一方の亜種に特有な型

だけを示す個体は長江からかなり離れた地域にだけ認められた.

(2) マウス精子形態変異の系統特異性 (森脇 ･三田):BIO.H-2 コンジェニック系

25系統について精子頭部形態の異常を観察したところ,BIO.M とBIO.A(5R)系に著

しく高い異常を見出した.H-2遺伝子群の効果であることを確認するために,BIO.M と

BIOとの間で交配実鼓を行ったが,この高い異常は H-2遺伝子群とは連鎖していないこ

とがわかった.また,BIOM とBIO.MOL-TENl系を交配した Flは両親系統と同じ

高い異常頻度を示し,従来から広く認められている相補性は観察されなかった.

(3) マウス亜種間に共通なH-2Kfクラスl抗原分子の中国産野生マウス集団におけ

る検索 (嵯峨井,城石,森脇):HI2KE抗原分子は,大きな遺伝的距離を持つ,ヨーT,ッ

･くとアジアの亜種の異なる両野生マウス集団に高い頻度で検出される.それらの KE抗原

分子の類似性および変異性を,日本産野生マウスの KE抗原分子に対して作製した 10種

のモノクローナル抗体を用いて調査してきた.各地域には抗体との反応性が少しずつ異な

る多数の KE抗原分子の変異型が検出されたが,そのうちの一つのタイプは,フランス,

デンマーク,中国西北部,日本の関東のものと共通であった.今回これまで未調査であっ

た中国の3地点の野生マウスの調査を行い,西蔵地区泣薩の1頭が上記と区別のつかない

Kf抗原分子をもつことがわかった.この結果は,この Kf抗原分子の分布域が更に広いこ

とを示し,亜種分化以前に存在した HI2K クラス Ⅰ抗原多型分子の一つが,現在も異な

る亜種の間に変異することなく高頻度に維持されている可能性をより強く示した.

(4) 減数分裂期の相同染色体間組換えの頻度を決定する遺伝因子 (奴石,嵯峨井,辛

釈,森脇):マウスの第 17染色体上の MHC商域において減数分裂期の相同染色体問鼠

*宮崎医科大学

**東京慈恵会医科大学
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換えが特定の部位 (ホットスポット)に集中して生じることはこれまで報告してきた.そ

の組換えの頻度は交配に用いるマウス系統によって大きく異なり,wm7や cas3等の特

定の系統は他の何れの系統に対しても決まった部位において高頻度の組換えを誘起する.

一方,組換え部位の塩基配列を詳細に分析したところ MT配列や4塩基対からなる反復二

配列が二つの独立したホットスポットにおいて認められた.これらの配列は風換えの部鑑

特異性を規定することに関与しているものと考えられた.しかし,これらの構造は組換え

を示さないマウス系統にも存在するため組換えの頻度を決定している遺伝的因子はホット

スポットから物理的に離れて存在する可能性が考えられた.そこで,この遺伝子のマッピ

ングを試みた.H-2K-Ab遺伝子座間のホットスポットにおいて鼠換えを高発するwmT

-プロタイプと他の染色体の間の姐換えによって得られた多くの組換え型系統を第3の系

統と交配しその組換え頻度を調べた.この結果,組換え部位からセントロメア~側に wmT

由来の染色体を持った組換え体のみがこのホットスポットにおいて親系統の wm7-プ

ロタイプと同程度の高い組換え頻度を示し,道の組換え型では組換えを全く示さないこと

が明かとなった.従って,組換え頻度を決定している遺伝因子はホットスポットからセソ

トロメア側に位置し,wm7等の染色体と他の染色体ではこの遺伝子の働きが異なってい

ると考えられる.

(5) MHC 領域内遺伝的組換えと連関した可視突然変異 (城石,嵯峨井,森脇)こ

BIO.MOL-SGRは日本産野生マウス由来の MHC領域を戻し交配によって C57BL/lo†

(BIO)系統の遺伝的背景に導入した MHCコンジェニック系統である.この系統を他の標

準的な BIO.MHCコンジェニック系統と交配するとMHC領域内で高頻度で組換えを示

す. このようにして作成してきた多数の MHC 領域内航換え系統を維持していく過程で

有意に高率で可視突然変異が生ずることがわかった.これまで7つの変異については遺伝

性が確認され全て単一遺伝子の変異であった.その内4つは劣性であり残 りの3つが優性

であることが遺伝解析の結果明かとなった.さらに,これらの変異遺伝子と第17染色体上

のMHC領域との連鎖を調べたところ,いずれの場合も連鎖は認められなかった.これら

の突然変異の発生が MHC領域内の組換えとどのように関連しているかは不明であるが,

親系統の BIO.MOLSGRや他の BIOコンジェニック系統ではこのような突然変異の発

生はみられないことから両者には密接な関係があるものと考えられる｡現在,この点を明

かにするために複数の突然変異遺伝子についてのマッピングを進めている.

(6) マウスゲノムに存在する EF2関連配列 (小出･城石 ･石浦*･森脇);ポリペプ

チ ド鏡伸長田子 2(EF2)は真核生物の蛋白合成に必須の因子で半数体当り1コピーの遭

伝子が存在する.マウスゲノムではさらに EF2の関連配列 (MER)が半数体当り紛 70

コピー存在する.7つの,MERを含むクローンをコスミドライブラ1)-より待,その制

限酵素地図を作成した.各クローンを比較した結果,60kbの領域にわたって制限酵素敢

位は完全に保存されており,この領域の増幅単位は少なくとも60kb以上あることがわか

*基礎生物学研究所
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った.さらに3つのクp-ンについて MERの塩基配列を決定したところ,EF2と相同

性を示す領域は約 1.7kbあり,スプライシングを受けた EF2の mRNAがゲノムに挿

入されたレトロポゾソ塾偽遺伝子であることがわかった.3クローン間で,配列は数 bp

の多型を除いてよく保存されていた.これらの結果から,MERは EF2転写産物がレト

ロボブンとして一度マウスゲノム中に挿入された後,その周辺の少なくとも60kb以上に

わたる長い領域を含んで増幅したことが示された (Koideetal.1990Genomics6:80-

88).MERがマウスの進化課程でどのように獲得されたか調べるために,Musmusculus>

の各亜種や実験用系統マウス及び,他の種についてゲノムのサザン分析を行った.その結

果,増幅した MERはM.musculusと一部の近縁種に特異的に保存されており,中国産

野生マウスではその増幅程度に多型が見られた.

(7) トランスジェニックマウスによるステロイド21水酸化酵素遺伝子の機能解析

(後藤,嵯峨井,城石,森脇):新生仔期劣性致死を示す H-2awl8 -プロタイプ染色体は,

H-2クラス ⅠⅠⅠ領域に,ステロイド21水酸化酵素遺伝子を含む DNA 断片を欠失して

いる.H-2awlSホモ接合個体は,ステロイド21水酸化酵素遺伝子の欠失により,副腎ステ

t,イド生合成不全となり,酵素基質であるプロゲステロンの蓄積を認める. 現在, この

aw18マウスに, トランスジェニックマウスの技法を用いて,欠失したステロイド21水

酸化酵素遺伝子DNAを導入し,致死個体を救命する遺伝子治療の実験を行っている.

導入遺伝子として以下の2種類のDNA断片を用いている.慕-は,内在性プロモータ

ー･エソ-ンサー配列を持つマウス･ステロイ ド21水酸化酵素遺伝子ゲノミッククロー

ンDNA断片で,第二は,前記 DNAの 5'上流に MMTV-LTR配列を連結した DNA

断片である.MMTV-LTR配列は,invitroの実験で,プロゲステロンにより遺伝子発

現誘導の認められるエソ-ンサー配列を含むものである.これらのDNA断片を導入する

ことにより,遺伝子治療のモデル系を確立するとともに,細胞レベルの系で得られた遺伝

子発現の知見を個体レベルの系と比較し,発展させることも本研究の目的のひとつである.

(8) マウス種間交雑種の繁殖性 (丹羽･森脇):Musmusculusと近縁のM.sbretus

との Fl雌には妊性があるが,雄は不妊である.しかし,この種間交雑の不妊に関する報

告はほとんどない.M.musculusとその近縁種 M･sbyelus及び M.sbicilebluSとの交

雑を行い,それらの繁殖性を調べた.実験用近交系 C57BL/6(B6)系統 (M.musculus)

と,SEG系統 (M.sPreius)および ZBN系統 (M.sPicilegus)いずれの交配からも Fl

が得られた.

(B6×SEG)Fl雌への戻し交配からは子が得られたが,B6雌と Fl雄の交配では,隆

栓は確認できたが子が得られず,Fl雄は不妊である.Fl雄の精巣および精子の観察の結

果,両親と比較して精巣重量が有意に低い値を示した.また,Fl雄では精子数が非常に

少なく,その全てが形態的に異常であった.

(B6×ZBN)Flの B6への戻し交配では,腫栓が確認されたが,現在までのところ正遭

いずれの交配要ミ′らも子が得られていない･Fl雌と B6雄の交配では交尾の翌日 (妊娠 1

日)に採卵を行ったところ,未受精卵のみが得られた.Fl雌の全てが不妊と断定はでき



28 国立遺伝学研究所年報 第 41号

ないが,排卵された卵子に問題がある可能性が示唆された.一方,Fl雄では,精巣重量は

両親と等しい値を示し,精子も多く活発に運動しているのが観察されたが,形態的には全

て異常を示した.

以上の事から,M.musculusとM.sbyetusおよびM.sbicilegusとの Fl雄の不妊

ヰこは精子形成の異常が関与していると考えられた.

(9) マウス-モク｡ビンβ鎖遺伝子の分子進化 (川嶋･宮下 ･城石･王*･森脇):マ

ウス (Musmusculus)の β-globin遺伝子の-プT3タイプは3つ存在し,Hbbd,HbbB,

Ebbpと呼ばれている.これら遺伝子座には重複遺伝子の存在と,それらの間に見られる

.塩基配列の高度の相同性が知られている.これまでの調査で,中国大陸北西部を中心とし

て,今まで知られていた3つの-プpタイプ以外にそれらと電気泳動における移動度を異

にする-プpタイプを持つマウスが広く生息することが分かり,この Hbb-プpタイプ

は Hbbq と名付けられた.この-プpタイプの遺伝子構築を明かにするために,HbbBの

重複遺伝子,bl,b2,のそれぞれに対するDNAプローブでサザンプpット解析を行った

潜異から,日本産野生マウス (Hbbp),中国裏梅関産マウス (Hbbq),近交系マウスである

BALB/C(Hbbd),C57BL/10(HbbB),AU/SsJ(Hbbp)の各系統の遺伝子座について制限酵

素切断地図を求め,それをもとに UPG法で系統樹を作成したところ,Hbbq の blは

HbbB,Hbbd,Hbbpの blが分岐するよりも以前に出現したことが明らかをこなった.現在,

-世界各地の野生マウスも含めて, この遺伝領域の RFLP 解析を進めている. さらに

Ebbq,Hbbpのadultβ･globin遺伝子座とその近傍をク｡-エソグしてこの領域のシーク

エンスを決定し,すでに明かにされているHbb8,Hbbd と比較することで,より詳細な分

子系統樹を作成するための実鼓を進めている.

(10) オーストラリア産アリ類の染色体調査 (今井):1987,1989年の2次にわたる文

部省海外学術調査により,現存する最も原始的なアリの仲間であるアカツキアリ(Noiho･

MlyrmeCiamacrobs)とトビキバ-1)ア1)(MyrmcciaLIiltJsu(a)の染色体調査を行った.

その結果,アカツキア1)は 2n-94を示し,ア1)･-チ頬で最も染色体数の多い種である

ことが確認された.詳細はPsyche97:133-140(1990)に発表した.

一方,これと対照的にトビキパ-リア1)は高等生物で最も少ない染色体数 (2n-2)を含

み,同時に2n-2,3,4,8,10,15-32と高度に染色体多型が発達していることが明らかに

なった.本種は,染色体進化および種分化の研究に優れた材料と思われる.調査の一部は

Jpn.J.Genet.63:159-185(1988)および Chromosoma98:456-460(1989)に発表し

た .

今回2n-2,3,4の染色体多型個体を詳細に調べ,同多型が動原体転位,テ12メア融合,

異質染色質付加,AM一逆位等の複雑な染色体変異を含むことが判明した.本実験により先
･に揖唱した ｢最小作用仮説｣(ImaigJ〃L 1986)に実験的裏付けが与えられた.

この他 2n-2,3,4個体について,C-バンド染色,Ag染色,r-DNA insituhy･

*常州生物製品研究所
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bridization法により仁形成部位 (NOR)の観察を行い次の2点が明らかになった.(1)本

種のNORは C-バンド内に複数存在し核型により活性部位が変動する.(2)NORは分裂

休止核でAg染色されるが中期染色体ではまったく染色されず,かわりに動原体が漉染さ

れる.この結果は,アリ類ではAg染色が NOR検出に有効ではないが,動原体検出に有

用であることを意味している.動原体のAg染色性は,動原体転位現象解析の強力な武券

になるものと期待される.本研究は平井 (熊本大医)および現田 (集団遺伝部)等の協力

により進められ,近く論文発表を行う予定である.

(ll) 性染色体 (末端)結合遺伝子 (Sxa)の連鎖検定 (今井 ･和田･森脇)･.マウスのr

性染色体 (Ⅹ,Y)は通常減数第-分裂中期に末端結合しているが,亜種間雑種では中期以

前に結合が離れる現象 (性染色体早期分離現象)が発見された (Imaietalり1981).その

後松田 (放医研)等との共同研究により,本現象が遺伝子支配を受けており,その因子が

性染色体上の末端部近くに存在することが交配実験から推定され,性染色体 (末端)結合

遺伝子 (Sxa)と命名した (Matsudaeial.,1982,1983).今回,Ⅹ染色体の末端近くに存

在するクリーム(Crm)遺伝子を用いSxaとの連鎖検定を行った.その結果両遺伝子間かこ

強い相関のあることがわかり(R.Ⅴ.-4.6%),Sxaが性染色体の末端近くCrm より4.6%`

の部位に存在することが明らかになった.詳細は Jpn.∫.Genet.65:65-69(1990)に発

表した.

B-b.微生物遺伝研究部門

微生物遺伝研究部門では,大腸菌におけるDNA複製,染色体分配,及び細胞分裂の換

稀を分子遺伝学的手法を用いて研究しており,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.

本年度の研究には,教授堀内賢介,助教授安田成一,助手西村行進,助手原 弘志,助~

手東谷篤志の他,大学院学生東谷なほ子,技能補佐員小野裕美子が参画した.平成2年中

における研究スタッフの移動としては,先ず東谷助手が3月1日付で名古屋大学理学部よ

り着任した.又,原助手は 10月1日より,米国タフツ大学医学部において研究のため留

学した.西村助手は,東邦大学理学部教授に就任のため平成2年 12月 31日を以て退官

した.なお,大学院生東谷なほ子は総合研究大学院大学の第2期生として,本年4月より

当研究部門で研究を開始した.

本年度の研究は,文部省科学研究費･一般研究A｢複製開始域におけるDNA と蛋白の

相互作用｣(代表者 ･堀内),及び重点領域研究 "大腸菌ゲノム"(代表者 ･由良 隆)の公

募研究 ｢DNA複製における大腸菌 IHF蛋白の役割｣(堀内)の助成を受けた.

研究所の共同研究制度による研究としては,｢大腸菌のI)NA複製におけるDnaK蛋白

質の機能｣(予研 ･榊原祥公),｢薬剤耐性プラスミドR6KDNA の複製開始調節磯横の

分子論的解析｣(福井医大 ･犬塚 学),｢大腸菌 DNA複製に関与する酵素群の精製｣(名

古屋大 ･小川 徹),｢大腸菌 isbA遺伝子の機能について｣(岐阜大 ･藤崎真吾),｢大静
菌の細胞分裂過程を触媒する膜蛋白PBP3の分子解剖｣(兵庫医大 ･山本義弘),及び
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｢宿主･ベクター系の保存･開発に関する研究｣(-キストジャパン医薬総合研究所 ･橋本

保)の諸共同研究を行った.

(1) 大陽菌放維状ファージのDNA複製機構

(i)DNAの超螺旋とプラス鎖複製開始制御 (東谷 (育);東谷 (な);堀内):大腸菌静

雄状ファージのプラス鋳複製開始点は,約 50塩基対からなるコア領域とそれに続くA+

T に富むェソ-ソサー領域からなる.前者には, ファージがコ-ドする複製開始蛋白

gpIIが,後者には大腸菌 IHF蛋白が,それぞれ結合する.gpIIは,コア領域内の特定の

かNA部位に nickを入れ,この切断された 3'末端から新しいプラス鎖合成が,大腸菌

DNApolymeraselIIにより行なわれる.このプラス鎖複製の制御にあずかる重要な因子

として,DNAの超螺旋及び IHF蛋白があげられる.IHF蛋白の効果は,その複製開始

反応を約 30倍増加させることが,生体内系での実験結果から知られている.

本研究では,異なった超螺旋度を持つ DNA を調整し,それらを用いて野生型および

IHF依存性を suppressする変異 gpII蛋白による nicking活性を調べた.その結果,

BpIIには nickingandclosing活性があり,RFI(負の超螺旋型)からRFII(nicking

.型)とRFIV (弛緩型)の mixtureを生成し,負の超螺旋度が高い DNA に対してはよ

り強い nicking活性は示すが,低い螺旋度の DNAに対してはよりclosing活性の方に

傾 くことが明らかになった.一方変異塑gpIIにおいてはその nicking活性が,野生型の

様に螺旋度に強く依存せず,低い螺旋度の DNAに対しても効率よくnickを入れ,より

多くの RFIIを生成した.同様の結果は複製開始域を含む直鎖状 DNA断片の nicking

反応においても認められ,変異型は,野生型の約5倍の高い nicking活性を示した.また

複製開始域とgpII蛋白の結合能を調べたところ,変異型では葉白一蛋白間の協同性が,野

生型より強くなっていることが明らかになった.

以上のことから,野生型 gpIIは,その複製開始反応において負の超螺旋度に依存して

活性型状態を形成Lnickを入れるが,エソ-ンサー非依存性変異 gpIIでは,その蛋白一

蛋白間の協同性が高いために活性型状態を形成しやすくなり,螺旋度の低い DNAに対し

てもnickを入れるようになると考察される.また IHF蛋白は,特定の DNA配列に結

合しDNAを湾曲させ,著しい高次構造変化を与えることが知られているが,この複製エ

ソ-ンサーとしての作用機構とDNAの超螺旋との関連性は,今後の課題である.

(ii)大腸菌舷維状77-ジのマイナス鎖複製開始蘭域の解析 (東谷 (な);東谷 (篤);

堀内).'淋維状ファ-ジのマイナス鎖合成は,大腸菌 RNAポT)メラーゼによる RNA プ

ライマーの合成によって開始される.このマイナス鎖複製開始領域は2つの-アピン構造

B,Cを取り(図 1),この2つの-アピソに RNAポ1)メラーゼが結合し,プライマーを

合成すると考えられている.しかしこの領域には,転写時のプT2モーター債域にみられる

ような一般的 RNAポリメラーゼ認識配列は認められない.そこで我々は,RNA プライ

マー合成に必要な領域を調べる目的で,この額域の様々な deletion及び insertionmu-

tantを作成しinvivo及び invitroの反応系を用いてマイナス鎖合成並びに,RNA プ

ライマー合成を調べた.
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図 1 IG領域の2次構造 (E.BeckandB.Zink.1981)

その結果,(1)RNA プライマー合成開始点をふくむ,-アピンCの 3′側十数ベース

の deletionは,マイナス鎖合成に強い影響がないこと,(2)-アピソ Bは,ほぼ全体が

必要であること,(3)-アピソB,C間の距離も重要であること,が明らかになった.

また invivoにおいては,このマイナス鎖複製開始領域を完全に欠失させた mutant

でも長時間の後にはマイナス鎖合成が起こり,或る程度ファージの増殖が認められた.こ

のことは補助的な第2の磯横が存在することを示唆している.

なお,本研究に使用した RNA ポリメラーゼ,及び SSBは,当研究所分子遺伝研究部

門の石浜 明,五十嵐和彦,構造研究室の嶋本伸雄,高橋功一の諸氏から供与していただ

いたものを使用した.

(2) 大腸菌のDNA複製に関する新しい遺伝子の探索 (安田):大腸菌 OriC(複製開

瀬点)の複製の分子的機構はかなり明らかになってきているが,大腸菌の細胞周期におけ

る複製の制御に関してはほとんど何もわかっていない.この点を明らかにするための一つ

の手段として複製の制御に関わる遺伝子を,その変異体を分離するということによって明

らかにする試みを行った.多重変異による遺伝解析の困難さを少なくするために突然変異

誘発剤としてEMSを用い,複製の開始に欠損を持つ変異体の濃縮のためにチミン飢餓死

の方法を適用した.この方法によれば,複製の開始に欠損を起こすような株が約1万倍仁

一濃縮される.実際に行った結果では EMS処理した大腸菌を濃縮処理したところ,生じた

コ.,ニーの約 30% がその生育において温度感受性であった.これらの温度感受性変異株

1000株の中からDNA合成のみに欠損を持つもの約 100株を選別し,それらのうち,氏

知の dna遺伝子に変異を持つものを除外するために相補性試験を行った.その結果多く
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のものが dnaA,dnaB,あるいは dnaCと同定され,少数の dnaGおよびdnaEも兄い

だされた.それ以外のものについて,その中に目的とする新しい dna変異株があるかど

うかを検討している.また,2株においては dnaB'遺伝子でも dnaG'遺伝子でも相祐

されるという現象が兄いだされているので,このことについても解析を進めている.

(3) 大腸菌の染色体分配に必須の新しい トポイソメラ-ゼ,topoIV (加藤*･西村

(行)･池田*):大腸菌の染色体分配に欠損を持つ bar変異株の解析から同定されたbarC

遺伝子は,DNA ジャイレースの A サブユニットと相同性の高い蛋白質をコードしてい

る.我々は barC遺伝子の上流にもうーっ新しい遺伝子を同定し,この遺伝子からは

DNA ジャイレースの Bサブユニットと相同性の高い蛋白質が作られる事を明らかにし

た.又この遺伝子の突然変異体を単離した結果,この遺伝子もbarである事がわかったの

で,♪crEと名づけた.さらに bayC,barE蛋白質の過剰生塵珠を作製して,両蛋白質
を精製し,これらを組み合せると,トポイソメラーゼ活性が検出されたので,これらが新し

い トポイソメラーゼを構成している事が明らかになった.大腸菌では4番目のトポイソメ

ラ-ゼであるので,我々は topoIV と名づけた (Katoetal.1990.Cell63:393-404).エ

ックの入っていない P4ファージ DNA を基質にしたときには topoIV によって un･

knotting が起こるので,topoIV はタイプ ⅠⅠ トポイソメラーゼであると考えられる.

relaxation,unknottingには ATP,Mg2+を要求し,ノボビオシソ,オキゾリン酸によ

り阻害される.今までの所,超螺旋化活性は認められていない.又,iobA株に bayC及

びbarEを担う多重コピープラスミドを入れるとtobAの欠損が補われる事もわかり,in

vivoでも少なくとも一つの機能として relaxationに働いている事が示唆された.以上,

真核生物のタイプ ⅠⅠトポイソメラーゼによく似た性質を持ち,染色体分配に必須の新し

い トポイソメラ-ゼが同定された.これが染色体分配過程で,ジャイレースとどのような

協同作用を行なっているのかが今後の研究課題である.

(4)大腸菌ストレス防御遺伝子 ♪rcの多面発現 (原 ･西村(行)):大腸菌のbrc遺伝

子は細胞分裂隔壁形成酵素であるべニシt)ソ結合蛋白PBP3の前駆体 C末端側のプpセ

シンダに働く(Haraetal.,1989,J.Bacteriol.171:5882-5889).bTTC欠失変異株は,①

低塩濃度培地での高温感受性,②培地の塩濃度低下による部分的溶菌,③低張条件下での

不完全な熱ショック蛋白質誘導,④ペリプラズム蛋白質の培地中への漏出,などの表現型

を示すことから,この遺伝子は,浸透EEや温度の変化によるストレスに対する防御に働い

ていると考えられる.

このような多面発現をするbrc遺伝子の作用標的を捉える目的で,温度感受性が復帰し

たサプレッサー変異体を独立に多数分離した.これらは PBP3のプロセシングは欠損し

たままだった.その一つ (sbrA)を解析したところ,熱ショック応答の異常は矯正しなか

ったが,この変異を単独にすると再び低塩濃度で高温感受性を示し,やはり浸透圧や温度

のストレスに際して重要な働きをしていることが予想された.この遺伝子の染色体地図上

*東京大学医科学研究所
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の位置を約 46分と決定し,これを含むコスミドクp-//を得た.現在,sbrA遺伝子のグ

臣こP./化を行っている.

ぺ1)プ ラガム蛋白質の漏出は,細胞外膜の済勝質分解酵素の欠損/(bldA変異)によって

抑圧された.即ち,漏出卿 まPldAに困る･｢Prcが無いとPldAが活性化し,リゾフォス

ファチジルエタノールアミンが蓄積して,そのデクージェント作用によって,外膜構造が

乱れ,ペリプラズム蛋白を漏出する｣と考える.

(5) 細胞分裂欠扱変異 ftsB の多重 コピーサ ブレッシしコソ (東谷(鳶)･山本*･西村

(行)):ある一つの遺伝子突然変異が,他の異なる野生型遺伝子の多重化によって矯正さ

れる現象を ｢多重コピーサブレッシぎソ｣という(Bergeiql.,1988,Gene65:195).

大腸菌細胞隔壁形成能が温度感受性の突然変異体 MFT84(Ricard&Hirota.1973.∫.

Bact.116:3141322)は,染色体上 48.5分に位置する nydB(リボヌクレオチド還元酵素

B2サブユニットの遺伝子)に欠損変異fisB84を持つ (東谷と西村,未発表.,Krenetal.,

1987.J.Bact.169:14-18;Tashnereial.1987.J.Bact二169:19125).この変異は 53.8

分近傍領域を担う多重コピープラスミド pLC1-41によって矯正される (Yamada&

Hirota.1981.Ann.Rep.N.Ⅰ.G.31:33-34).本研究では,この矯正機構を解明する目的

で,pLC1-41が担う sufBUtsB84変異の多重コピーサプレッサー)をク｡-ソ化した.
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表 1. 大腸菌にみられる多重コピーサブレ.yシヱン

Mutation Suppressor Reference

1'lvE
Lo77

tobA
cheA
dnaA
dnaB

ftsB(nrdB)
ftsH
ftsM (serU)
ftsZ
secA,secY
htrA(deep)

avtA,asbC Gene68:195'88
alb,oタタゆT J.Bact.171:3348'89
toe Mol.Microbiol.3:531'89
they PNAS81:5056'84

groE,sudA
dnaC

sufB
ftsZ
ftsZ(sulB)
SIL/I
gyoE
sohA

MGG202:435皮446'86

J.Bact.146:418'81

Ann.Rep.NIG31:33'81
∫.Bact.1○○:5776'87
∫.Bact171:2090'89
∫.Bact.170:3967'88
Nature342:451'89

∫.Bact.172:1587'90

sufB は,小原のマップで 2618-2621kbの 3kb長 Psll断片内に位置する事が判った
(図 2).現在この領域の DNA塩基配列を決定している.

Fontecaveetal.(1989.PNAS86:2147-2151)は nrdA,B.ftsB84等の変異が嫌気条

件でサプレスされる現象を発見し,嫌気環境で発現する別種のリボヌクオチド還元酵素の

存在を報告した.我々が見出した sufBはこの嫌気性 Nrdをコードする遺伝子かもしれ
ない.現在その可能性を検討中である.

このような｢多重コピーサプレッション｣現象は,大腸菌の他の遺伝子 (表1)やサルモ

ネラ菌 (Wa島s?rmanetal･･1983･J･Bact･153:1439;VanDyketal･1989･Nature
342:451),キサントモナス (Thorneetal.1987,J.Bact.169:3593),酵母 (Hin･

nebusch&Fink.1983.PNAS80:5374),線虫(MaruyamaetaZ.1989.MGG219.1113)

でも報告されている.これらは ｢遺伝子重複による進化｣仮説に関連して,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.

(6) 大腸菌ファルネシル二リン酸合成酵素の遺伝子 isZ)Aの DNA塩基配列 (藤崎*･

原 ･西村(行)･堀内･西野**):ファルネシル二リン酸 (FPP)は,さまざまな構造と生理

的機能を持つ一群のイソプレノイド化合物の生合成系の分岐点に位置する化合物である

(図 3).大腸菌 isbA変異株は,温度感受性のファルネシル二リン酸 (FPP)合成酵素を拝

も 変異遺伝子は染色体遺伝子地図上 10分付近に位置する (FujisakieiaZ.,J.Bac･

teriol.171:5654-5658.1989).野生型の l'sbA遺伝子を,クローニングし塩基配列を決定

した.まず,小原の整列クローン中から,準伝子地図上 10分付近の断片を含む 12H5を

選び,数種の制限酵素断片をプラスミドベクターにサブクp-ニングした.7.2kbPstI

断片を挿入したプラスミドが isPA変異株の FPP合成酵素活性欠損を相補し,更に野生

_J 鹿 与太尊教義尊溢血拳________一一一一日_-‥

**東北大学工学部生物化学工学
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裸の酵素活性を 10倍以上,上昇させた.酵素活性の上昇を指標に遺伝子の範囲の限定を

進め,1.5kbの断片を得て,この断片の塩基配列を決定した.決定した配列中にこっの読

み枠 (ORF-1,ORF-2)が見出された.ORF-1はアミノ酸残基数 80･分子量 8,951のポ

リペプチド,ORF-2はアミノ酸残基数 299･分子量 32,158のポリペプチドに相当する.

･ORF-1の上流にプロモーター様の配列が存在し,ORF-1の下流に2塩基-だてて ORF-

2が位置していた･また,それぞれの苛み枠の上流に1)ポソーム結合部位様の配列が認め

られた.ベクターのIacプロモーターの下流に順方向に ORF-2をつないだプラスミドが

isbA変異株の酵素活性欠規を相補し,ORF-2が isbA遺伝子であることが判明した.マ

ンドが認められた.これは ORF-2の配列から予想される分子量とほぼ一致した.ORF-

2によるアミノ酸配列中,C末端側の 23残基にわたる配列が,真核生物の FPP合成酵

素の配列,および光合成細菌のフィトエソ生成に関与するcrtE産物の配列と相同性を示し

た.さらにisbA産物とcrtE産物とはN末端側の配列においても相同性を示した.CrtE

はプレフィトエソ二リン酸からフィトエソを合成する.この反応は基質の C-0結合を切

って,カルボニウムイオン中間体を形成する点で,FPP合成辞素の反応機構と似ており

興味深い.詳細は,Fujisakieial.1990.J.Biochem.108:995-1000に発表した.

B-C.細胞賞遺伝研究部Fl

(1) 塩基配列からみたマウスミトコンドリアDNAの進化(米川 ･森脇):日本産野生

マウスは,中国中･北部から朝鮮半島にかけて分布するM.m.muscuEasと呼ばれる亜種



36 国立遺伝学研究所年報 第 41号

と,東南アジア,中国南部に見られるM.m.casianeusとの自然交雑が起源となって成立

したことが,主にミトコンドリア DNA(mtDNA)の制限酵素切断塾解析かり分かってき

た.しかし,日本産野生マウスでは制限酵素切断型でみる限り,南方型 (musculus型)で

は多型が全く見られず,また北方型 (castaneus型)でも,ごく少数の多型しか発現できな

かったため,これ以上詳細な集団解析はこの方法では不可能であった.一方,マウスの亜

種,M.m.domesiicus3種と M.m.musculusl種の全塩基配列の比較により,

mtDNAの D-loop領域には 3-5倍塩基置換の多い領域があることを兄いだした.そこ

で,この高い塩基置換を示す領域を指標にして,日本産野生マウスの集団構造を解析する

ことを試みた.まず,その基礎として,マウスの代表的な4亜種の D-loop領域の DNA

シークユーシングを行い,その塩基置換をもとに系統樹を作成し,制限酵素切断塾多型か

ら作成した系統樹と比較した.その結果,両系統樹間でよい一致を見たことにより,D-

loop領域の塩基置換は亜種レベルでの塩基置換を反映していることが示唆された.換言

すれば,D-loQp領域の塩基置換から亜種の推定が可能であることが示唆された.このこ

とをもとに,.日本産野生マウスのうち南方型 (musculus型)に属している地域から10地

点を選び,シークエソシンクを行い比較した結果,南方型は少なくても3種に分析できた.

そのうちの一つはメジャー塾で,7地点のマウスがこの塾を持っていた.また,マイナー

塾のうちの1つは宮崎と久喜 (埼玉県)に存在しており,地域的な連続性は見られなかっ

た.このことから,南方型のマウスは大陸方面から何度かにまたがって日本に入ってきた

ことが示唆された.現在,北方型,及び,中国大陸の musculusマウス,casianeusマケ

スのmtDNAのシークエソシソグとその比較を行っている.

(2) ミトコンドリア DNA にコードされる非主要組織適合性抗原 (Mta)の抗原決定

基の同定 (米m):Mta(Maternallytransmittedantigen)は H12非拘束性の非主要紅

織適合性抗原の1種で,その免疫学的多型は母性遺伝をすることが知られている.その多

型はα-∂の4種帯があり,mtDNA の制限酵素切断型とよく一致するため,この遺伝子
(Mtf:Maternallytransmittedfactor)は mtDNA上に存在すると考えられてきた.こ

のことを証明するため,まずa-3型を示す4種類の mtDNAの全塩基配列を決定し,そ
れらを比較した.その結果,ミトコンドT)ア呼吸錦の構成成分であるNDl蛋白質(NADfr

脱水素酵素 1)と呼ばれる遺伝子の一部のみにこのa-∂型の多型と一致して変化する部分
のあることが判明した.そこで,この部分に対する短鎖ポリペプチドを作成して,Mtaの

抗原性多型の検出系に加えたところ,加えたポT)ペプチドにより Mtaの抗原性が変化し

た.このことから,我々は Mtaの抗原性の多型を示すものは NDl蛋白の一部であると

結論した.詳細は,Cell:60:97 1-980(1990)に発表した.

(3) 動く速伝子 トランスポゾンの研究 (大坪)

(i) ISlはトランスポゾl/の最小単位である挿入因子 IS(insertionsequence)の一

つである.この ISlがコードし自身の転移に必要なタンパク質 トランスポゼースの発現

に,ISL内の二つのオーバーラップするコーディング領域 (insA及びB'-insB)でのフレ

ームシフト横幕が関与することを兄いだした (SekineandOhtsubo,1989,Proc.Natl



研 究 の 概 要 37

Acad.Sci.USA86:4609-4613).このフレームシフトが起こる部位,及びフレームシフト

に必要なシグナル配列を同定したところ,insA とB'-insB間に存在する六つの A クラ

スターの 2,3,4番目の Aが重要であること,A クラスターの下流に存在するパリンド

ローム構造は重要ではないことが明らかになった. この結果は,おそらくリジン tRNA

がフレームシフトに重要な役割を果たしていることを示している.更に ISl と同様のフ

レームシフト機構が,他の IS3及びそれに近縁の ISのトランスポゼースの産生にも関与

していることを明らかにした (SekineandOhtsubo,1990,JapanScienti丘cSocieties

Press,impress).レトロトランスポゾンにおいてもA クラスターでフレームシフトが起

こることが知られているが,この湯合はバリンドTZ-ム構造を必要とするので,実際のフ

レームシフトの機掛まISlの場合とは異なっていると考えられる.

(ii) ISとは異なる大型のトランスポゾンTn3のトランスポゼースを精製し,それが

作用する部位である末端道向き配列IRの解析を行った.その結果,IR(38塩基対)には二

つのドメイン,即ち 1-11と12-38に分けることが出来,前著 (ドメインA)はトランス

ポゼースにより認識されないが,後者 (ドメインB)は認識されることが分かった (Ichi･

kawaeial.,1990,Gene86:ll-17).この二つのドメインの内,ドメインBはいわゆる

転移免疫 (transpositionimmunity)という現象に加わるものであることを明らかにした

(Amemuraeial.,1990,Gene88:21-24).又,Tn3の転移の invitro系を確立し,

Tn3の転移に DNA合成が必要であること,DNAgyraseが関与していることを明らか

にした (Ichikawaandohtsubo,1990,∫.Biol.Chem.inpress).

(iii) 上記の研究の他,大腸菌染色体上に存在する種々のISの内,ISl,IS2,IS3,IS5,

JS30 のマッピングを行うことによって, これらが大腸菌染色体の再編成に深く関わって

いることを明らかにした(UmedaandOhtsubo,1990,I.Mol.Biol.213:2291237;1990,

Mol.Gen.Genet.222:317-322;Gene,inpress).更に,特異な性質を示す IS630の

機能解析と,IS629の塩基配列の決定を行った (Tenzenetal.,1990,J.Bacteri01.172:

3830-3836;MatsutaniandOhtsubo,1990,Nuc.AcidsRes.18:1899).

(4) プラスミドRIOOの細胞内における安定性に関与する遺伝子♪emの作用機構 (大

坪)

L)emには二つの遺伝子Z,emIと♪emKが存在する.PemKは細胞を殺すタンパク質を

コードし,PemIは PemK タンパク質の枚能を抑制するタンパク質をコードすることが

遺伝学的に示唆されていた.そこで各♪em遺伝子産物を LacZとの複合タンパク質とし

て精製LDNA結合能を調べたところ,各遺伝子産物にはDNA結合能はないが,両者を

~混ぜ合わせると♪emのプロモーター領域に結合する活性が生じることを明らかにした.

(5) 接合によるDNA伝達に関与する遺伝子群 (iya)の分子遺伝学的解析 (大坪)

DNA 伝達に直接阻与する遺伝子の同定と遺伝子産物を単離精製しその性質を調べるこ

とによって,DNA伝達の分子レベルにおける橡横を追求しているが,これまでに,DNA

伝達初期反応であるDNA ニッキングに関与すると考えられていた遺伝子 traY と iyaI

の構造を明らかにすると共に (Yoshiokaetal.,1990,J.Mol.Biol.214:39-53),TraY
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タンパク質を精製することによってそれが DNA 伝達開始に必須の領域に特異的に結合

するタンパク質であることを明らかにした (lnamotoand Ohtsubo,1990,J.Biol.

Chem.265:6461-6466).更にDNAニッキングのCell･free系を開発することにも成功し

た (Inamotoetal.,1990,J.Biol.Chem.inpress)が,この反応には実際 traI遺伝子

産物 (DNA-リケース)とiraY遺伝子産物が必須であることを証明した.又,これらの

タソバク質を精製し,DNAニッキング反応を invitroにおいて調べたところ,上記タン

パク質の他に IHF(integrationhostfartor)が要求されることを明らかにした.この

IHFタンパク質は,実際に DNA伝達開始に必須の領域に特異的に結合することも明ら

かにした (Inamotoetal.,1990,J.Gen.Appl.Microbiol.36:287-293).

又,以上の研究の他に植物 (イネ,アワ)の繰り返しDNA,及び waxy遺伝子をマー

カーとしてトランスポゾンの検索を行った.またプラスミドDNA融解の微細構造を物理

化学的に解析し DNA 上の機能的部位との対応をつけることができた (Maedaetal.,

1990,∫.Mol.Biol.215:321-329;1990,Thermochimicaacta.163:129-132).

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(HydramagnibaPillata)を用い,動物発生の基本

原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 配々を行

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,研究に利用してきた-

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･内腔葉上皮細胞により決定され,間細胞系評 (神経細胞を含む)紘

重要でないこと,(1)体幹にそって存在する頭部活性化能力勾配と頭部抑制能力勾配は形

腰形成に重要な働きをすること,(3)両能力間のバランスが失われると発生異常が生ずる

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)め

みでは説明不可能であること.等である.

当部門の本年度のスタッフは,前年につづき杉山 勉教授,藤沢故事助教授,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 (旧性後藤)育

千,パートタイマー渡辺たつの,川原昌子,庄司喜美が補助業務を行なった.

また本年4月より総合研究大学院大学生命科学研究科藤沢 (旧姓西宮)千笑が新たにチ

ームの一員として参加することになった.

(1) 生殖細胞にのみ分化するヒドラの間幹細胞 (藤沢(千)･杉山):ヒドラの間細胞

(interstitia-1ce一ls)は活発に分裂して自己増殖すると共に無性増殖個体中では神経細胞,
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刺細胞,腺細胞の3鐘類の体細胞に分化し,有性生殖に際しては卵,或いは精子の生殖細

胞に分化する幹細胞 (stemcells)である.日本産チクビヒドラ (Hydramagnibabillata)

の組織中に存在する間細胞は形態的には全て一様に見える.そして個々の間細胞は何れも

体胞胞及び生殖細胞の双方に分化する潜在能力を持つと従来考えられてきた.

ところが,この考えを訂正する新しい実投的事実が明らかになった.その概要を報告す

る.系統 A7及び A8は野生型ヒドラの上皮細胞と温度感受性突然変異系統 Sト1の間細

胞とを組み合わせ作成したキメラ系統である.何れの系統も180Cで飼育すると正常に成

長 ･増殖するが,飼育温度を 250Cに上げると 1-2日間でほぼ全ての間細胞が消失し,

その後,神経細胞,刺細胞も徐々に減少してやがて運動能 ･揺食能を失なった所謂上皮ヒ

ドラ(ebithelialhydra)となる.

両キメラ系統から上皮ヒドラを作成するための最適温度処理条件を決めるための実験を

行なっていた所,意外な性質を示す個体が出現した.即ち,神経細胞 ･刺細胞を完全に失

い,外見的には上皮ヒドラと区別できないが,組織中には多数の未分化間細胞が残っていA

る個体が多数発見された.この様な個体は補食能は無いが強制給餌を続けると上皮ヒドラ

と同様に出芽･増殖を行ない,その一部は精子を形成した.この観察結果はチクビヒドラ

の間在幹細胞集団中には体細胞には分化しないが生殖細胞には分化する限定分化能を持つ･

小集団が含まれている事を示唆する.

この可能性を更に検討するため,有性生殖を容易に誘導できるチクビヒドラの突然変異

系統 Nem-1を使用して実験を行なった.ヒドpキシウレアはヒドラの間細胞を選択的に

殺す作用を持つ.ヒドロキシウレアを用いて系統 Nem-1の間細胞の大部分を除去したと

ころ,盛んに自己増殖すると共に精子にのみ分化する間細胞を持つ個体が多数出現した.

異なる系統を用い,異なる方法で間細胞の部分除去を行なった結果,何れの場合にも精･

子にのみ分化する間細胞を含む個体が得られた.この事実はチクビヒドラの間細胞集団中

には分化能が生殖細胞に限定された小集団が含まれている事を強く示唆する.

Bosch&David('87)は上皮細胞のみの細胞集合体を作成する際に,ごく少数の間細胞

を混入させて間細胞のクローニングを行なった.その結果からチクビヒドラの間在幹細胞

集団中には体細胞及び生殖細胞の双方に分化できる多能性幹細胞が含まれている事を示し

た.彼等の結果と本報告の結果とを合わせて考察すると,チクビヒドラの間在幹細胞集団

は,体細胞と生殖細胞の双方に分化できる小集団と,生殖細胞にのみ分化できる小集団の

少なくとも2小集団により構成されていると考える事ができる.体細胞にのみ分化する第一

3の小集団が存在するか否かは日下の所不明である.

Bosch&Davidの使用した方法では生殖細胞にのみ分化する間幹細胞のクローニング

は何らかの理由でできなかった.従って今後は異なった方法を用いてクローニングを行な

い,チクビヒドラの間在幹細胞集団の構成につき更に検討を行なう必要がある.

(2) ヒドラ刺細胞の分化過程で特異的に発現する遺伝子の解析 (藤沢):刺細胞はそ

の細胞質に高度に発達したトゲの構造 (刺胞)を有する睦腸動物に特有な細胞で,主とし

て捕食,防御などに用いられる. ヒドラ (HydramagniL)aL)illata)には4種類の刺細胞
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I(A,B,C,D型)が存在し.いずれも未分化多能性の幹細胞である間細胞から分化する.

われわれはこれまで刺細胞分化過雀を詳細に明らかにし,更に,4雀刺細胞の分化比を決

･定する機構も明らかにしてきた.これらの情報の蓄横の上に立って間細胞から刺細胞分化

の過程を分子レベルで明らかにしたいと考えている.具体的なアブp-チは刺細胞あるい

はその分化途中の前駆体細胞でのみ特異的に発現する遺伝子の cDNA ク｡-ンを分離し

-解析を行おうとするもので,本研究はその試みの第一歩である.

先ず,間細胞系辞の細胞 (間細胞,刺細胞,神経細胞,生雑細胞及びそれらの分化途上

の前駆体細胞)で特異的に発現する遺伝子の cDNA ク72-ソを弁別法で分離し,更に,

インシチュ･-イブ1)ダイゼイショソ法を用いて刺細胞系譜のみで特異的に発現するクロ

ーンを選別する.ミュソ-ソ大学の David教授のグループとの共同研究で,これまで約

10種類の異なったクローンが得られた.

本研究ではこのうち A型刺細胞に特異的に発現するcDNA クローン(1/15)の解析を

行い,以下の結果を得た.(1)この遺伝子の転写産物は550pbの大きさでcDNA の塩基

鹿列決定から56個のアミノ酸からなるタンパクをコードすると考えられる.(2)ホモP

ジィ検索の結果,類似の遺伝子は知られていない.現在のところこの遺伝子が A型刺細

胞の分化または機能にどのような関与をしているのかは不明である.(3)三番目のコドン

の AT頻度は 74.3% と高く,この傾向はヒドラで知られている他の3種の遺伝子 (アク

チン,コラゲン,熱ショック)と同様である.(4)イソシチュ･-イブ1)ダイゼイシ=ソ

溝によって A型刺細胞の分化過程での発現時期を特定した.未分化細胞が最後の細胞周

期の S期と G2期の境界で近傍で A型分化への決定を受けると,72時間で A型と同

定できる刺胞の形態を作り更に 24時間かけて刺胞の構造を完成させる.この刺胞形成の

過程と転写発現している細胞とを比較することでこの遺伝子の発現時期は A 型分化への

決定があってから70-85時間の期間であると特定できた.

C-ち.形質遺伝研究部門

形質遺伝研究部門における本年度中の大きな出来事は,3月31日に黒田行昭教授が退官

されたことである.黒田教授はその後,麻布大学の生物科学総合研究所の副所長として,

また当研究所の名誉教授として引続き教育･研究の任に当たり,また当研究所の共同研究

rショウジョウバェ初期征の凍結保存の研究｣及び ｢噛乳動物細胞における突然変異制御
作用の研究｣の班長として研究に当たっている.

従来から,当研究部門では嘱乳塀,昆虫の培養細胞,ショウジョウバエ,カイコ,エリ

香,イネを研究の対象として体細胞変異遺伝学,発生･発育遺伝学,遺伝子の発現機構に

及ぼす環境要田の作用についての神経生物学的研究等が進められている.本年度も従来と

同様に,それぞれのスタッフは上述の生物種の特徴を生かして研究を行った.

発生初期の遺伝子発現に関与している細胞質田子の作用磯作を明らかにする目的でショ

ウジョウバェの母性効果による肱致死突然変異体,SRO感染による雄性旺致死系統,お
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iびイネの花粉形成異常による細胞質性雄性不稔株に関する研究を進めている (山田).

ショウジョウバエの卵黄膜において旺発生初期にのみ見られる水溶性物質の透過性につ

いて,その生理学的意義,卵の固定 ･前駆体の取り込み,凍結保存法の技術開発の一端と

して薬剤透過性に関する実験等を進めた.また,鱗親日昆虫 (ェ1)蛋)の幼虫の成長過程

にLおける脱皮周期と細胞分裂周期や倍数性の変化について範織学的な研究を進めた (湊).

カイコの生活史関連遺伝形質,ことに光周期などによって左右される年間の世代数,幼

虫期の脱皮回数などの神経 ･内分泌に関与する形質について,加令･寿命の決定機構との

関係を明らかにする目的で研究を進めている (村上).その結果,とくに桶期の発育速度を

支配する劣性の遺伝子 (bye)を検出した.同様に肱から帰期の成長期全般にわたって,発

育速度を廟著に早める遺伝子系の存在を推定した.また,光周期の遺伝現象の修飾につい

ての基礎過程を明らかにする目的で,産卵行動を指標として分析を進めた.その結果,従

来,検出できなかった非常に明確な個体準位での概目性周期現象を観察した.併せて,産

卵行動における行動生物学的アプローチを試み,当生物行動のような本能的行動にも次元

を異にするタイプのあることが示唆された.

カイコのいわゆる遺伝学上の野生型は周知の通り推定にとどまり,便宜的上,標準型が

儲定されている.この遺伝学的野生型を明らかにすることは生物学的研究を進める上で秦

質的な問題であると同時に本屋虫の起源･飼養化の歴史や枚横を解明する上でも有益であ

る.幸い,当研究所の共同研究で繭の形状 (北海道大の中田)などの分析とカイコの一重

=種であるB.mandayinaM.の寄生パ-E.soybillansW.のカイコ幼虫の斑紋の変異体

別の選択的寄生性 (島田ら)の分析が開始された.その成果の一部は本年報に報告されて

いる.また共同研究として,昆虫から晴乳類における実験生物種を対象としてそれぞれの

雀における全生存期間 (寿命)について比較生物学的検討を加えてきた 〔小山内 (都老人

初),米村 (信大 ･医)ら〕.従来,一般的にかかる生存時間のような遺伝形質はポリジー

ン形質とされてきたが,単一の因子によると見倣される変異体がショウジョウバエで検出

され (米村),この変異体形質に関与するタンパク質 (7.6キロダルトン)が同定された,同

感タンパク分子の電気泳動像がマウスでも観察された (米村).そこで,カイコの成虫の短

期生存塾変異体 (sdi)について上記のタンパク質と同様なプロファイルが検出できるかど

うかについて検討を行った.

(1) カイコ成虫の産卵行動,未交尾の場合(村上):カイコ生活史形質には関与する遺

伝子発現が概目性周期1)ズムに顕著な影響を受ける事例一年間の世代数 (Voltinism)杏

始め,ふ化,羽化行動などが少なくない.本昆虫ではふ化,羽化行動は集団レベルで概目

性の周期リズムが認められるものの,個体レベルにおける報告はみられない.しかし,栄

交尾個体の産卵行動は枕目性周期リズムが明かに観察された.産卵行動は,成虫雌が産卵

する際粘着物質を同時に分泌する性質を利用して,単位時間当り10あるいは 20mm移

動する計測紙上に,移動に支障をきたさない程度のアクリル製の3cm の立方体の容器内

に成虫を静止し,単位時間当りの個体別の産卵数を計卸した.

交尾個体の産卵は羽化当日の日没から4-5時間後に完了してしまい,厳密な意味にお
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ける周期的行動とは青いがたい.ところが,羽化直後の (未交尾)雌はほとんど産卵行数

は見られない. しかし,羽化2日日の日没約2時間後から産下を開始し,翌日の日の出

前後に一旦停止し,以後,前日と同じように日没2時間後から産下が再開される.翌日の

払暁までゆっくりと転常時に崖下を続ける.同様な産卵1)ズAは雌成虫体内の卵数にもよ

るが,通常,羽化4-5日目まで継続して観察された.すなわち,未交尾雌の産卵行動か

ら本昆虫の個体レベル1こおける概目性周期リズムの存在が実証されたのである.

(2) 交尾した場合(村上･深瀬):成虫の羽化は,系統に関係なく,日の出から30分～

2時間以内に観察される行動である.成虫雄の羽化は雌に比べて有意に早い債向があり,

羽化した両性の成虫は20-30分後に嬉田行動を経て交尾に入り,自然にはその状態が2-

3時間継続し,両者は自然に_離れて,交尾は解消される.人為的な交尾の解消 (割愛)紘

一般に午後1-3時に行うが,交尾を終了した雌の産卵行動は,割愛時刻にかからわず,

日没後2時間程経過して開始され,以後4-5時間程活発に観察_され,その時間内に産卵

すべき体内の卵の産下を終了する.これらの一連の観察から交尾雌の産卵行動も,未交尾

のそれと同じように,概目性周期リズムのあることが確認できた.未交尾 ･交尾個体に見

られた産卵速度の相異は交尾に伴う産卵促進因子 (ovipositionstimulatingfactor:OSF)

の関与の有無に原田すると推察されるが,OSFの分泌は概El性周期リズムの制約下にある

可能性を物語る.

交尾を完了した雌成虫をスチロール製の小さな容器 (直径 10cm:高さ5cm)内に20-

35匹程を入れて産下させると,いかなる時刻においても,割愛20数分後にはかなり活発

な産下行動が認められる.かかる活発な行動は1.5時間程継続し,産卵開始後2時間で産

下すべき体内の卵をはば産下完了する.かような産卵条件下では成虫雌個体がそれぞれの

子孫の生存の場を確保するための競争本能の刺激一多分,視覚的に競争相手を認識または

相手との物理的接触-を受けて,産卵神経系が刺激され,その結果,本来の概目性周期リ

ズムの指令や交尾に伴う産下誘導とは異なった,かなり高度の神経活動が介入する本能的

側面を産卵行動は有すると考察された.すなわち,OSFは基本的には成虫の概目性の生

体リズムに呼応して,日没から払暁にかけて分泌されるが,競争本能のような衝激的な刺

激によって神経系を介してのOSFの分泌時の修飾が容易である事実が指摘できる. とち

ろで,交尾 ･未交尾にかかわらず,ホルモン様の産卵誘導 (OSF)要因は羽化時点におい

て,雌体内にすでに充分貯蓄されていると推論できる.産卵時刻の決定は,光周期を利用

する年間の世代数の決定やふ化･羽化行動のそれと同じように,中枢神経系内に存在する

潮時 ･調整機構に依存すると考察される.

(3) カイコの一生活史形質-成長の遺伝学的研究(村上):成長の遺伝的制御機構を明

らかにする目的で,完全変態 (Holometabola)系のカイコを用いて解析を進めてきた.本

昆虫の肱から成虫 (が)に至る成長過程は,その形態はむろんのこと,生理機構も極端に

変化する.カイコは有用昆虫としての要請から,旺 (卵)･幼虫期を対象とした成育につい

ての研究報告が多数みられるが,桶･成虫期についての情報は限られている.かような点

を考慮して,ここ数年の間,成虫の生存期間の分析を主に進めてきた.その結果,系統間
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差異が認められ成虫の生存期間は遺伝的に制御されていることが示唆された.また,いづ

れの系統においても雌の成虫の生存期間は雄のそれに比較して,1.5倍程長寿であること

も明らかになった.なお,カイコの雌成虫の平均生存期間は8日前後,雄のそれは約5日

である.さらに,常染色体上に座乗する劣性の短寿命遺伝子 (sdi)の存在が明らかにされ

た.

成虫の生存期間の分析の過程で,通常,品種,系統に関係なく,雄成虫は,雌より数時

間から半日前後早く羽化する債向が見られる,ところが,熱帯多化性の Cambodge系統

の雄と一般的系統の雌との Fl交配雑種において,雌は雄より2-3日早く羽化すること

が観察された.むろん,雌成虫の生存期間は前述したように,雄の約 1.5倍の長寿であっ

た.この現象について遺伝学的分析を行った結果,性染色体 Ⅹ(1)に座乗する劣性の早熟

遺伝子 (力re:precocious)に制御されていることが明かとなった.したがって,一般の系

統は遺伝子 + PrPを保有していると推論される. ところで,先に記したように, どの系

統にもみられるように,雄成虫が雌より多少早く羽化する共通の現象は雌性を支配するY

(W)染色体の遅発羽化 (delayedeclosion)効果を仮定することによって説明されうる.

上述した Cambodge系統雄と一般の系統雌との Fl交雑個体に見られた羽化の早晩の逆

転現象が中国種の山東3眠系統 (1化性)にも認められた.ここで興味ある事実は,遺伝

子breを保有していても,幼虫期間は野生型(+ Pre)と大差がみられない (強いて言えば紛

半日程早く幼虫期を終了する程度である).さらに,早熟対立遺伝子群は化性 (年間の世代

敬)や眠性 (幼虫期の脱皮回数)とは独立の形質で,上記の両形質を支配している晩生成

熱対立遺伝子 (Lm)群の影響を受けず,その機能を異にしていることを物語っている.辛

実,カイコ肱,幼虫の2態の生育は外界環境の変動に鋭敏で,神経内分泌系に強く感応す

るのに対し,柄,成虫の2態は鈍感な債向が知られている.したがって,後者の生長は環

境の及ぼす影響が少なく,遺伝的に制御される面が強いと推察される.

(4) カイコ成長期の遺伝的特徴(村上):農林水産省,蚕糸･昆虫農業技術研究所の180

前後の保存系統の標準飼育条件下における幼虫期間について調査分析してみると,幼虫の

脱皮回数を無視しても,幼虫の発育速度 (時間)の多少の遅速は見られるものの,23.5

日を平均値として正規分布を示し,撞くまれに 16日間の系統や 30日間前後の系統が存

在する程度どある.また,各種の調査資料の分析からしても,生育環境-たとえば飼育温

度 ･湿慶一が多少変動した程度では,カイコ幼虫期間の幅に原著な差異は認められない.

これら一速の観察事実は幼虫期間の生長時間あるいは速度がほぼ一定に制御され,生体

維持 (ホメオスシス)機構が強く機能していると結論でき,しかも生長期間および生長速

度はポリジーンに御御されていることを示唆する.これと同様の慣向は肱の発育時期にも

みられる.いづれにせよ幼虫の成長速度 (期間)は環境にあまり左右されない遺伝的要因

によって制御されていると考察された.

周知のように本昆虫種では全生涯にわたる生育期間の調査報告が皆無である･しかし,

台湾の農林庁蚕業改良場の,保存の飼育品種誌の贈悪を受け,肱,幼虫,婦期の3態にわ

たる白魚環境条件下の,いづれも4眠性で1-2化性の日本種,中国種,欧州種と多化性の
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熱帯種合計 172系統についての生育調査記録を分析することができた.その結果,1･2

化性の4眠個体の日本種,中国種,欧州種における肱の休眠期間を考慮しない場合,肱か

ら楠期までは大略 50日間で,成長速度はほぼ一定であった.ところが一熱帯多化性品名

ほ 35と 43日前後の2雀に別れた.いづれにせよ,熱帯性晶雀は温帯 1･2化性品種に

此較して同一飼育環境下で 20-30% 程生育速度が速く,しかも,歴,幼虫,婦のいづれ

の時期においても温帯性 1-2化性系統のそれよりも速いことが明かであった.この事実

紘,熱帯多化性系統には狂から桶期にかけて生育速度を促進する遺伝的因千 (grh:high

growthrate)が保有されていることを示唆した. しかし,この要田は前項で記した桶期

の生育速度を主に促進する伴性劣性の遺伝子byeとは異なると考えられた.上記した歴か

ら痛期にかけての生育を短縮しうる grh 様の遺伝因子の検出･同定を本邦で維持されて

いる多化性系統 を対象に予備実験が進行中である.

さて,成長期を短縮する grh 様の遺伝的要因は成虫期間を短縮する遺伝子 (sdi)と同じ

ように寿命短縮に関する要田と見倣すことには無理がある.同じような見解は嫡期の生存

期間を短縮する遺伝子breについても当てはまる.ここで注目すべきことは,遺伝子 L)re

とgrh様因子を保有する系統が特定の病理的症状もなく,それぞれの対立野生型個体と同

様に全生涯を全うする.したがって,早熟 (breあるいは gyh様)遺伝子の機能は生育期

間の生育速度を主に制御し,加令 (老化)機構には関与しないと考えられる.いずれにせ

よ,早熟遺伝子の機能についての解明は,それぞれの生物種における寿命 (あるいは一生

涯の生存期間)について考察する上に避けがたい重要な問題と考えられる.

本昆虫カイコの発育に関する研究は,従来,眠性と化性形質を主体に分析が進められて

きた.前者は脳の機脳に関与する晩生成熟 (Lm)複対立遺伝子群の調整機構を通じて,

コーポラ･アラタ(幼薯)ホルモンと脱皮ホルモソ(ェクダイソソ)の捨坑作用によって幼虫

(柄)期の脱皮回数を制御している.すでに別項で記したように,当遺伝形質は本昆虫にお

ける一生涯の生存期間 (寿命)の決定には副次的機能を有するに過ぎない.2番目の年間

の世代数を制御する化性形質もLm遺伝子群の支配下で,食道下神経節 (SG)ホルモンの

分泌量の多少によって.次世代の肱成長過程の一時的停止を左右している.この休眠現象

は,遺伝的あるいは環境条件によって誘発され,数ヶ月から一年間にも達するかなり長い

期間にわたってみられるが.休眠覚せい後の発育は何らの影響も受けない.したがって,

一種の生存期間 (寿命)の延長と見倣しうる興味ある生命現象である.なお,両遺伝形質

紘,本来生育過程で遭遇する環境条件の悪化を避け,種あるいは個体の生存維持を保障す

る適応形質である.

すでに記述してきたように,カイコでは眠性や化性とは独立に,環境要因に左右されな

い生育速度 (growthvelocity)を律する遺伝子系の存在が明らかにされている.X･染色

体上に座乗する遺伝子早熟性 (bye:precocity)は主に蛸期に発現し,羽化がかなり早ま

ることが明らかである.桶および成虫の中枢神経系の機能は正常であっても,幼若ホルモ

ンの分泌量を制御するコーポラ･アラタの機能はほとんど低下するので,生長速度を律す

る制御は,環境条件の変動にあまり影響を受けない遺伝子 PyCのような一連の制御系に
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よるものと考察された.成虫の加令 (老化)過程も劣性の短寿命遺伝子 (sdi)が検出され

ているように,遺伝的に強く制御されていると考察される.かような諸事実からみて,カ

イコの発育機構の理解には,従来からの眠性,化性の外に,生長速度を制御する環境重昂

の影響をあまり受けない遺伝的系の存在をも考慮する必要がある.

(5) カイコにおける遺伝的野生型の推定*(島田**･村上): カイコ (Bombyxmort

i.)の遺伝学上の野生型の全体像をスケッチすることはきわめて困難である.そこで,カ

イコの個々の形質について野生型を推定し,総合化してみることが最良の方法と考えられ,

手始めに幼虫斑紋 (larvalbodymarkingpattern)についての推定を企画した.カイコ

における他の諸形質と同様に,幼虫斑紋についても人間の主観により長期間にわたり選抜

がくり返されてきた.本研究では人間の主観を極力排除して,幼虫斑紋についての野生型

の推定を行う目的で,クワコヤドリパ-(ExoristasorbillansW.)のカイコ幼虫斑紋の相

違による寄主選択 (産卵)性について検討を考案し調査を開始した.幼虫斑紋に関する県

有系統のうち,2,93,bX,PB,bSL-I,♪Bおよび U,Zeについて5令幼虫を用いて比較し

た.その結果,標準型に近い♪3形質を保有する個体に対するE.Sorbillansの産卵量はA

py,ps,♪Bおよび U 形質を有する個体に比較して少ない億向が観察され 斑紋の濃度に

ついて E.Sorbillansの寄主選択性は 93より淡い b(黄白:無斑紋)および濃い bⅡ,

PS,I)ZIあるいは U において低いことが示唆された.が より産卵数の多かった系統は

17馳~1斑紋のみで,Zeは PSとの間に有意な差を認めることはできなかった. ところが,

雄性のみ Ze斑紋で標識された限性系統と両性に Ze斑を有するアスコリ系統を用いて,

産卵性の性による相違を分析したところ,アスコリ系統では雌雄間に差異が認められなか

ったが,限性系統では雄にくらべて雌個体の被産卵性が高い結果が得られた.アスコリ系

統と限性系統の Ze雌個体間に有異差が認められなかった事実から,E.sorbilansの寄主

選択性に斑紋の有無による差異は認められたが,性による差異はないと結論された.

ところで,昆虫は人間と E.SorbilZansとの視覚は臭った光波長を感知するといわれて

いるので,-羊のBで感知するカイコ幼虫斑紋像を知る必要がある.そこで,各種斑紋を

有する幼虫の紫外線写真撮影像の比較分析を行った.その結果,可視部での黒色部位と白

色部位との差が増解される傾向が認められるが,肉限による観察と大差はなかった.ただ

し,脱皮準備中の幼虫と脱皮を完了して間もない幼虫とでは,紫外線写真像の色詞に相違

が認められ,後者の体色が全体的により暗色が強萌される.脱皮準府中の幼虫はE.sorbiL-

(ansの産卵をほとんど受けない事実 (黄色ら,1989)とも関連し,今後,この点からも静

細な分析の必要性があると考察した.

(6) 画像解析による薄型の沸定とその晶種分化に関する研究***(中田****)･'軌 土静

止した図塾として処理できるので,画像解析に適している.そこで,帝の形腰を決定する静

*共同研究費の援助による

**東京点工大学農学部

紬*共同研究井の援助による

****耽港遣大学鼻学部農林統計処理学
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変数一長形 ･矩形 ･断面清一の推定値を得る計測システム(ソ7t)を阿発して,短時間に

多量のデータを処理することが可能となった.得られたデータを基に多変丑解析を行って,

問題となる系統および個体毎の弗の形態 (と併せて重量)を総合的に評価した.この清の

形態分析法を用いて,カイコの晶種分化を追究することを計画した.掛こはピーナッツ状

から楕円,円,紡錘形に至るいろいろの形状があるが,カイコがその原産地から世界各地

に適応放散した過程で,各地域に独特の地域品種が形成されたことを反映したと推論され

る.そこで,保存系統中のそれぞれの地方品種の典型的な系統を用いて,葡型 (および帝

王)の類蘇性に関する分析を行い,諸変数のクラスター分析による類似品雀のグループ化

を試みている.共同研究の初年度のアプローチとして,従来から経験則的に知られている

ように,帝の形状が同一品種･系統内では,性による大小の差は多少あるものの,基本的

には差異は全くないと言う従来から経験則を画像解析法によって確認すべく実験を開始し

た.雌雄の差別分析に用いた変数は,画像解析データの頼長･甫幅･断面黄 ･体横 ･秤量

システムから得られた桶体重 ･瀬層重およびそれらを合成した数値-全葡重 ･長幅率-で

ある.各変数毎の単独の判別効率を調査し,ついで最適の判別効率を示す変数の組合せを

･探索した.その結果,帝の形状に関与する変数の個々の判別効率は,清の重圭のそれに比

べて必ずしも優れているとは言えないが,かなり有効であることがわかった.とくに判別

に雌雄の重量差が接近している場合には,判別変数として選択され,雌雄の効率を高める

ことが実証された.

上記したように,画像処理による生物生産物である甫の形態計測値の解析から,測定対

象を正確かつ迅速に処理することに成功したので,カイコの品名分化の追求が可能である

感触を得ることができたので,次年度以降,本昆虫の品種分化に関する基礎データの蓄積

を行い,実験生物学的データとの対比を行いながら進化遺伝学的考察を試みたい.

(7) イネの細胞質雄性不稔田子の解析(山田):雄性不稔 (cms) のイネのミトコンド

リアおよび核内に遊離の状態で存在するプラズミド様 DNA (B-1,Bl2)に相同的な配列

が,不稔 (cms)のみならず稔性 (noy)のミトコソドリアDNAおよび核染色体DNA中

把存在することが明らかにされている.しかし,B-1に相同的な配列は核DNAでは検出

されるが,ミトコンドリア DNA では検出されず,このミトコンドリア DNA で検出さ

れる B-1配列は,核DNAの混入によるとの報告もある.そこで,ミトコンドリアDNA

中の B-1相同配列が核 DNA の混入によるものかどうかを調べた.

cmsイネミトコンドt)アDNAのB-1相同配列をもつ EcoRI断片 (約 5.1kb)をタ

ロ-ニソグした.このクローニングされたDNA(EM5･113)はmncII(B-1を切断する)

把より,B-1相同配列をもつ約 1.6kbと,全く相同性をもたない約3･5kbの断片 (EM5･

113･1)に分けられる.このEM5-113･1をプp-プとして,核およびミトコンド1)アDNA

を調べた.

不稔性,稔性系統のイネ種子より形成されたカルスの核,.ミトコンド1)ア分画からの

DNA の EcoRI断片を,サザ-ソ法に_より比較した結果,EM5･113･1と-イブt)ダイズ

するバンド (約 5.1kb)紘,両系統の核およびミトコソドt)ア DNA で検出され,ミト
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コソドリア DNA の方が核 DNA より強く検出された.このことは,EM5･113断片は,

核 DNA の混入によるものではないことを示している.

次に,種子 (coms)から形成されたカルスを2ケ月間液体培養した後,核,ミトコンド

リア DNA の EcoRI断片を,B-1,EM5･113･1相同配列について比較した結果,Bll相

同配列は核 DNA では弱く検出されたが, ミトコンドリア DNA ではほとんど検出され

なかった.一方,EM5･113-1相同配列は,核, ミトコンドリア共に検出され,しかもミ

トコンドリア DNA は核 DNA より多くの相同配列を含んでいた.

これらの結果は,ミトコンド7)ア DNA 中に検出される Bll相同配列を含む断片は,

二核 DNA の混入によるものではないこと,さらにカルスの生育状態により,ミトコンド

リア DNA の再構成または再配列が起っている可能性を示唆している.

(8) ショウジョウパェ卵の卵黄膜の透過性について(湊):ショウジョウバェ卵は外層

の卵殻 (コリオン)と内層の卵黄膜の2層の卵膜に包まれている.先年度の実験で,形態

観察のため,棟めて同調的に採卵した発生初期のキイロショウジョウバエ卵を,脱コ1)オ

ンして色々な培地中で形卵した時,水溶性培地での貯卵では 100% 発生異常を起こし将

化しないが,流動′1ラフィンのような非水溶性培地での貯卵ではこのような現象は見られ

ず,正常に発達することが分かった.また,同じ水溶性培地でもその内容によって異常の

雀度は異なり,例えば,貯卵培地に蒸留水を用いた時糾t,発生は急速に停まり,無構造

で不透明な, しかもかなり膨順した卵になったが,0.75% 食塩水を用いた時は,異常の

窄度は比較的軽く,僻化はしなかったが,肱の部分的な発達なども見られた.このことは,

水溶性培地で形卵した時起きる発生異常は,卵黄膜を通し7:の水または何らかの水溶性物

質の卵の内外への移動が存在し,その結果発生した卵内の生理環境の異常によるのではな

いかと思われる.今年度も,さらに詳しく調べた結果,そのような現象が確認された.普

た,この水溶性培地中での発生異常は,細胞胸肢期 (25oC;3時間)以降の卵を用いた時

には,ほとんど起こらなかった.

ショウジョウバェ卵の卵黄膜は,産卵前後に疎水性のpウ状被覆の形成が起き,水溶性

物質に対し不適性となると思われている.しかし,発生初期 (25oC,2時間以内)の脱コ

リオンした卵は,放射性ウリヂソの多少の取り込みを示すことも知られている (Limboug

也Zalokar,1973).上記の現象も,この事実と並行し,ショウジョウバェの卵黄膜は,産

卵後しばらくの間は,水または親水性物質に対して透過性が残っていることを支持するも

のと思われる.そして,卵黄膜が疎水性になる時期は,卵表層に細胞層が出来る頃と一致

するので,それら被覆の形成には細胞の合成活性が関与している可能性も考えられる.

C一〇.生理遺伝研究部門

当部門では生物系 ･非生物系に共通するパターン形成機構の研究を進めている.

生物の形態形成現象は一般に非常に複雑で多くの要因がからみあ~って進行する･しかし

その複雑な現象を個々の素過程に分解して注目することができれば,そのうちには非生物

系で観察される物理化学的親象,たとえば結晶成長や波や零の形成等と共通の基本原理に
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従う現象も含まれていることが考えられる.

そのような現象 ･過程を同定し.解析することを目的として研究を進めている,

本年度は昨年度に続き東北大学電気通信研究所沢田康次教授が客員教授として発生過程

研究部門と共同研究を行なった.A

(1) 造礁サンゴ群体の形態 (清水･沢田):生物は,それぞれの種に固有の特散的形態

を持つ.詳細に調べると,同一種に属する個体の形態には若干の差異が認められるが,こ

の形態上の差異 (多型)の晴は比較的小さいのが一般的である.

ところが,腔腸動物サンゴの形態多型は特別的な例外である.造礁サンゴは熱帯,亜熱

帯の浅海に生息し,t群体を形成する.同一種に属する群体を広く調べると,生息場所の環

境によって群体の形態はテーブル状,塊状,枝状など,非常に大きな形腰多型を示す.杖

状形態のみに注目しても,植物の場合とは違って枝別れの頻度,枝と枝の角度,枝の長さ

などは丁定の法則性を示さない場合が多い.どうしてサンゴ群体の形態にこのような多様

性が生じる声､ほ非常に興味深い問題である･

ところで,一見したところ非常に複雑多様にみえる形態を特徴づけるための概念として

｢フラクタル｣が最近の物理学では注目されている(Mandelbrot,1977).

本研究では,フラクタルの概念をとりいれることにより,非常に大規模にみえる造礁サ

ンゴ群体の多型を,数値的かつ定量的に記述することが可能かどうか検討を行っている.

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.理論遺伝部門では木村

名誉教授および東京大学理学部人類学教室の青木健一助教授が昨年に引続き研究を行った.

また学術振興会奨励研究員として執田葉子が研究に参加した.

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を形成する主要組織適合抗原の遺伝的多型に閑し,自然淘汰及

び遺伝子変換の相互作用を明らかにするため集団遺伝学のモデルを作り解析した.その結

果につき3月京都で行われた国際シンポジウム｢生命の進化｣(国際高等研究所主催)におい

て発表した.また遺伝子重複による進化では,しばしばアミノ酸置換が速まることを示す

いくつかの場合をまとめ,正の自然淘汰が働いた可能性について,9月ギリシャの Spe-

tsai島で行われたワークショップにおいて発表した.さらに助手の告田英典と,自然淘汰

に中立な突然変異とそうでないものとの卓界すなわちほぼ中立とはどういうことかについ

てシミュレ-シまソによる研究を行い歳黒を Geneticsに発表した.
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助教授高畑尚之は,遺伝子系図学についての研究,特に鼠織適合抗原の高度な多型に的

し淘汰を取 り入れた場合についての解析を進めている.結果を PNASその他の雑誌及び

日本遺伝学会や日本生物物理学会のシンポジウムなどで発表した.また共同研究のため,

ドイツ,マックスブランク研究所およびアメ1)カ,ペンシルバニア州立大学に 11月 15t

日より平成3年2月2日まで出張している.助手舘田英典は白魚淘汰にはば中立なモデル

について研究を発展させ,より定量的な結果を得ると同時に各種統計量と弱い淘汰との脚

係を明らかにした.結果は Geneticsおよび日本遺伝学会のシソポジウムで発表した.助

手田嶋文生は,DNA 多型の理論的研究,系統樹作製法の開発,および遺伝的変異の保有数

帯に関する研究を行い多くの興味ある結果を得て,Geneticsや MolecularBiologyanal

Evolutionなどに発表した.また日本統計学会及び日本遺伝学会のシンポジウムで黄漬し

た.

客員教授木村資生は分子進化中立説を更に発展させる研究を継続しており,いくつもの.

国際集会に招かれ講演した.3月には京都で行われた国際シンポジウム ｢生命の進化｣

(国際高等研究所主催)で中立進化について,6月にはアメリカ,ウィスコンシン大学で開一

催された｢SewallWrightCentennialSymposium｣で分子進化について,さらに9月に

はアメ1)カ,コールドスプリング-ーJl'-研究所の百年記念 シンポジウム ｢Evolutiorl

from MoleculestoCulture｣において分子進化と中立説について招待講演を行った.客

員助教授青木健一は遺伝子と文化の共進化についての研究を進め,国際シンポジウム ｢生

命の進化｣で発表した.

本年度は外国から多くの訪問者があった.アメリカ,ウィスコンシン大学の 0.E.Nel-

son,Jr.教授 (3月2日),コ-ネル大学の W.Provine教授 (3月 29,30日),ウェイ'/

ステート大学の M.Goodman教授 (7月 26日),モンタナ大学の T.Mitchel1-01ds教.

撹 (8月29,30日),ペンシルバニア州立大学のM.Nei教授 (10月 8-10日),フランス,

1)オン大学の Ⅴ.M.Nigon教授 (11月1日),アメリカ,スタ1/フォード大学の M.

Feldman教授 (11月8日),ユタ大学の S.M.Ethier教授 (11月 12日),スタンフォー

ド大学の L.L.Cavalli-Sforza教授 (11月 18日),オーストラリア,モナッシュ大学の

G.Watterson教授 (11月 26-28日),イスラエル,テルアビブ大学の D.Graur教授-

(12月 17日)などあげることができる.

(1) 多重遺伝子族の進化一主要組織適合抗原の遺伝子族の場合 (太田):高等生物のゲ

ノムには沢山の多重遺伝子族が存在し,その進化は不等交叉や遺伝子変換を伴う事が知ら

れている.主要組織適合抗原のクラス Ⅰ及びクラス ⅠⅠ遺伝子族は多く研究され興味深い

遺伝子族の例である.長い間これら遺伝子族の高度な多型については集団遺伝学的にもい

ろいろ議論されてきた.さらに最近クラスⅠ遺伝子産物の蛋白立体構造が明かになり,抗

原結合部位も同定された.そして抗原結合部位ではアミノ酸置換速度が同義置換速度より｣

高い事も分かってきた.しかしながら高速アミノ酸置換はヒトやマウスと言った同一種内

での遺伝子比較では明らかでも,ヒトとマウスのように種間で遺伝子比較を行うとあまり

顕著ではない.一方クラスⅠ遺伝子族では表現されているクラシカルな遺伝子座とそうで
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ない遺伝子座の交代が進化的に起こっているらしい.この遺伝子族の以上のような著しい

特性を考慮し,多様化選択のモデルを作り電算機によるシミュレーションを行った.多様

イヒ選択は対立遺伝子問のみでなく,異なった遺伝子座の遺伝子間でも働くようにした.逮

伝子変換も対立及び非対立遺伝子の間で共に起こるものとした.シミュレーションの結果,

個々のアミノ酸座位あたり大変弱い淘汰でも有効に働き,上に述べたようないくつかの特

徴を説明出来ることが分かった.これはアミノ酸座位の間に "連鎖不平衝"が生じいくつ

かの相補的な配列を持つ対立遺伝子が生ずるためと考えられる.詳掛まEvolutionof

Life,eds.S.OsawaandHonjo,Springerに印刷中である.

(2) 分子レベルのほぼ中立理論,特に-テtZザイゴシティ-と突然変異置換率につい

て (太田･額田):自然淘汰にほぼ中立であるというのはどういう意味かを明らかにするた

･め電算機によるシミュレーシュンを行った.新しく生ずる突然変異の淘汰係数は大変小さ

くて,その集団中における行動は遺伝的浮動と淘汰の両方の影響を受けるものとする.ま

た淘汰係数は正規分布に従って地域的に変化するものと収定した.もし "平均中立"の状

二態から出発すれば,集団の平均適応度は増大する傾向があるため,新生突然変異の多くが,

"微弱有害"となる.シミュレーシぎソの結果は,そのような適応には長い時間が必要であ

ることを示した.この時重要なのは,集団の大きさと突然変異の効果の大きさで,集団が

大きい程淘汰は有効に働く.そして突然変異の効果が小さい程集団の大きさの影響が小さ

くなる.この予測と,分子レベルの進化と変異に関する観察事実,例えば分子進化速度-

の世代効果とか,ショウジ王ウバェ近縁撞間でのDNA多型と蛋白多型のパターンの相逮

など,との関連について考察した.詳細はGenetics126,219-229に発表した.

(3) 平衡選択で保有される対立遺伝子の系図と多型的対立遺伝子の祖先種から子孫種

への伝達 (高畑):平衡選択 (balancingselection)のもとでの Allelicgenealogyの数

学的構造を明らかにした.この構造は中立遺伝子の系図関係と類似するが,時間スケール

が大変異なる.平衡選択のもとでは多数の対立遺伝子が数百万年の間保有されることが可

能であり,これはMHCにみられる事実と対応する.このことから,人塀集団,あるいは

嘱乳類一般で,健分化の過程が擾端な少数個体から成るとする創始者原理 (Mayr,E.)紘

当てはまらないことを示唆した.したがって,晴乳類の種分化の機構については他の仮説

を検討することが必要である.詳細は PNAS(87:2419-2423)に発表した.

(4) 地理的構造をもつ集団中での中立な遺伝子の系図 (高畑･Slatkin,M.):分集団

二構造をもつ生物集団における中立遺伝子の系図は,構造をもたない集団の系図と大変異な

る.ここでは,系図の構造が,分集団間の遺伝子交流の程度によってどのように変化する

かの理論的研究を行なった.また,遺伝子の分集団間での "流れ"を推定する問題にもふ

れた.詳細はTPB(38:33ト350)に発表した.

(5) 対立遺伝子系図と MHC多型 (高畑):自然選択の作用する仕方は様々である.

ここでは古典的によく知られている自然選択の4つの塾が,Allelicgenealogyに及ぼす

影響を研究した.また MHC との関係で,over･dominantselection と frequency･

dependentselectionは Allelicgenealogyでは完全に一致する場合があることを述べ
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忠.これは,MHCの進化機構を明らかにするとき,この事実を跨まえた実験が必要であ

ることを意味する.詳細は,pp.267-286in"Proceedingsofthe4thInternational

Symp.inconjunctionwiththeAwardoftheInternationalPrizeforBiology"

(Baifukan,Tokyo)に発表した.

(6) ショウジョウバエ mtDNA の不完全な母性遺伝 (近藤 ･現田･松浦 ･石和 ･高

畑 ･石和):D.simulansとD.mauyitianaの種内及び種間の戻し交配を行い,ショウ

チョウバ-では,mtDNA の母性遺伝が不完全であることを示した･331系統について

10世代の戻し交配を繰り返したあと,各系統の子孫の mtDNAを調べた結果,4系統に

父親由来の mtDNA が存在した.この実験では,各系統を毎世代一匹の雌で維持したの

で受精卵あたりの父親のmtDNAの割合 (β)を戻し交配後のmtDNAの固定確率あるい

ほその頻度から推定できる.その結果いずれの場合も βは 0.1% と推定された.

また,mtDNAの母性遺伝が不完全であることが,進化過程に及ぼす影響を (1)集団内

の変異 (2)分集団の分化 (3)連鎖不平衡 (4)置換速度の四点から考察した.特に (3)の連

頚不平衡に関しては,精子 mtDNAの寄与率 βがこの実験で示した程度に大きいとする

と,ショウジョウバエでは,mtDNAの系図が必ずしも母系の系図とは一致しない可能性

を指摘した.(詳細はGenetics126:657-663).

(7) ショウジョウバエ mtDNA の進化とキイT3ショウジョウバエ亜群の歴史 (貌

田 ･高畑):キイロショウジョウ,Iェとその近縁種,4種 15系統の mtDNA の配列

2527bpを決め,これらの比較を行った.その結果次に示す三点が明らかになった.

(i) トランジション型の塩基置換は非常に低いレベルで飽和していること.

(ii) 系統間の塩基の違いを説明するには,mtDNA での組み換えあるいは種内･種間

での塩基置換速度の違いを仮定する必要があること.

(iii) トランジション塾の置換速度及び飽和レベルとGC含量の間には高い正の相関が

みられること.

次に上に示した塩基組成の置換率への影響を除いて, トランスバージぎン型置換に基づ

普,これらの mtDNA の系図を作成した.この系図から,D.simulansと D･mauri･

才ianaの種内に存在する著しく異なるタイプの mtI)NA ば,任意交配集団中に予想され

るよりもはるかに長い寿命 (1000万世代)をもつことがわかった.更にこれらのタイプ

･ほ,種内に長く維持されているにもかかわらず,それぞれのタイプの中に全く変異をもた

ないことも明らかになった.

このような mtDNAの変異の維持機構を説明するために D.simulansとD.mauri･

iiana(あるいはその祖先集団)はキイロショウジョウバエとは異なり100万年以上にわ

たり,分集団構造を保ってきたという説を示した.この仮説はD.sechelliaが D･simu･

Jansに由来するという説とも矛盾しない.(詳細は PNAS87:9558-9562).

(8) ほぼ中立な突然変異モデルの有限集団における性質についての研究 (館田):ほ

嬢中立な突然変異のモデルとして1-ウスオブヵ∵ドモデル｣を用い,その有限集団軽率

ける振舞いをコンピュータシミュレーションを使って調べた.突然変異の効果の分布とし
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て正規分布を佼定した.その結果,集団のサイズ N と突然変異効果の分布の標準偏差 Q

の環がモデルの振舞いを決めるのに重要な役割を果たしていることがわかった.4Nqが一

に比べて大きいと,少数の有利な突然変異が早い時期に集団中に固定し,その後はほとん

どの突然変異は有害となって平均適応度の増加は非常に緩やかなものとなる.平衡状態に

到達するのには非常に長い時間がかかる.また初期を除いて遺伝子置換はまれにしか起こ

らない.4NJが-のオーダーかそれより小さいと,定性的な性質は完全に中立な場合と良

く似たものとなる.平均適応度は漸次増加してゆき,集団は突然変異率の逆数の数倍の世

代ではば平衡に達する.有利な突然変異及び中立な突然変異が集田中に固定される.初期

を除いては,Qの増加は-テT3ザイゴシティの減少を引き起こす.遺伝子置換率は 4Nq

の増加に伴って減少する.完全に中立な場合との比較を行うために,中立性を検定する三

つのテスト,-テロザイゴシティの平均と分散の関係を使ったテスト,平均-テロザイゴ

シティと平均遺伝子置換数の関係を使ったテストおよびウォーターソソのテストをシミュ

レーションの結果に適用した.その結果,4Nqが二より大きくならないと完全に中立な場

合との違いはでてこないことがわかった.シミュレーションを補うものとして,突然変異

率が非常に小さいときに成り立つと考えられる近似式を導いたが,その有効性についての

検討も行った.Geneticsに印刷中.

(9)集団によって淘汰係数が異なる場合の遺伝子固定確率についての研究 (舘田･飯

塚*);昨年に引き続いて,淘汰圧が分集団によって異なる場合に,集団中に出現した-突

然変異遺伝子の固定確率がどうなるかを調べた.二分集団の場合について移住率が非常に

小さい時に有効であると考えられる近似式 (マルコフ鎖近似)を導き,その妥当性を二次

元の偏微分方程式を数値的に解くことによって検討した.その結果,移住率と分集団の大

きさの横が-より小さいところでは近似が有効であることがわかった.この近似式を使っ

て二分集団に分かれている場合と,任意交配が行われており淘汰係数が二分集団での平均

値となっているような集団での固定確率を比較した.淘汰係数の符号が二つの分集団で逆

転しているときは,前者の集団での固定確率が後者の集団での固定確率を上回ることがわ

かった.環境の種掛 ミニ塩類であるが分集団の数がそれぞれの環境で複数ある島モデルに

マルコフ鎖近似を適用して固定確率を計算した.その結果,淘汰係数と分集団の大きさの

横が0.5を越えると分集団数によらず固定確率はほぼ一定となることがわかった.

(10) DNA 多型と固定時間の関係 (田嶋):DNA配列の塩基間に鮭換えがない場合,

DNA 多型と突然変異塩基の固定は相互に依存している.遺伝子系国学の方法を用い,莱

然変異体は選択的に中立である,塩基部位間に組換えはない,集団は N個の2倍体生物

が任意交配を行なうことによって作られる,という仮定の下で,DNA多型と突然変異塩

基の固定の関係を量的に調べた.その結果,ある塩基部位で固定が起きると,集団から無

作為に抽出した2本のDNA配列間で異なっている塩基数の期待値は,そうでないときの

58% であることが明らかになった.一万,-テロ接合体頻度は,固定が起きると,やはり

*筑紫女学園定期大学
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減少するが,減少量は 4Nvの値に依存することが明らかになった.ここで V は,DNA

髭列あたり,世代あたりの突然変異率である.次に,固定するまでの時間が分かっている

ときに,2本のDNA配列間で異なっている塩基数の期待値を求める式を導いた.この式

紘,固定時間が短いと,DNA多型の量は小さく,固定時間が長くなるとDNA多型の主

柱大きくなるが,固定時間がどんなに長くなっても異なる塩基数の期待値は,固定しない

ときの 67% を越えないことを示している.また,固定時間が同じであると,有利な突然

変異塩基が固定したときの多型の量は中立なものが固定したときとほぼ同じになることが,

コンピュータ･シミュレーションによって示された.組換えが DNA多型に及ぼす効果に

ついても,コンピュータ･シミュレ-シぎンによって調べられた.詳細は Genetics125:

447-454に発表した.

(ll) 地方集団における移住とDNA多型の関係 (田嶋):分集団から 2本のDNA配

列を無作為に抽出し,これらの間で何個の塩基が異なっているのかを数える.このように

して得られた数 (すなわち DNA多型の量)の期待値を,飛石モデル及び島モデルの2種

類の移住モデルを用い,分集団間の移住率は同じではないという仮定の下で,調べた.こ

の結果,移住率の低い分集団におけるDNA多型の量の期待値は移住率の高い分集団のそ

れよりも小さいことが明らかになった.このことは,生息域の境界近くの集団の移住率が

生息域の中央部に位置する集団の移住率より低いと,境界に近い集団の多型のレベルは,

中央部の集団に比べ,低くなる債向にあることを示している.詳細はGenetics126:231-

234に発表した.

(12) 作図により分子レベルのデータから系統樹を作製する方法 (田嶋)･'作図により,

分子レベルのデータから系統樹を作製する,新しい簡単な方法を開発した.この方法は,

VPG法に似ているが,平均距離の計算や新しい行列の構成というUPG法には必要な手

順が不必要なため,比較したい種の数が非常に大きくないかぎり,コンピュータを使わず

忙系統樹を作ることができる.さらに,この方法には,二つに枝分かれすることだけでな

く,同時に三つ以上に技分かれすることも許されているという利点がある.すなわち,使

用したデータからでは1種類の系統樹に決めることができないとき,そのことを一つの系

蔵樹に表現できるという利点がある.詳細はMol･Biol.Evol.7:578-588に発表した.

(13) 多様化選択に関する考察 (田嶋 ･向井):遺伝子型と環境の相互作用による多様

化選択は,自然集団に存在する遺伝的変異を増加させることがある.しかし,この選択モ

デルでの,遺伝的多型を安定に維持する条件は非常に限られたものであることが知られて

いる.本研究では,多様化選択の簡単なモデルを用い,次のような結果を得た.

(i)多様化選択が働いていると,たとえ安定な遺伝的多型を維持する条件を満足して

いなくても,突然変異体の頻度は,突然変異体の頻度が突然変異と負の自然選択のバラン

スで維持されている場合にくらべ,高くなる.

(ii) この選択様式は,安定多型の条件を満たしていないときでも (すなわち突然変異

体の頻度が低いときでも),多量の遺伝的荷重 (環境による荷重)を引き起こす.このこと

紘,このような多様化選択が働いている遺伝子座は,あったとしても,非常に少数である
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ことを示している.詳細はJpn.J.Genet.65:193-200に発表した.

D-b.進化遺伝研究部門

進化遺伝研究部門では,生物進化の遺伝的機構を解明するための理論的研究を主に行な

っている.本年は,大幅な人事移動があった. まず,3月31日付で,土川津助教授が停･

年退官した.土川助教授は,いくつかの速伝子座のマーカー遺伝子による毒性テストシス

テムの突放的研究を行ない,本研究部門の発展に尽くした.

また,五候掘孝助教授も,7月16日付で遺伝情報研究センター･遺伝情報分析研究室の

教授に昇任し,本研究部門を離れた.さらに,長年,本研究部門の研究補佐を行なってく

れた角田範子技術補佐員も,10月 17日付で退職した. これに伴って,松嶋陽子が技術

補佐員となった.森山悦子助手は,引き続き,本研究部門で研究を行なった.池尾-穂は

稔合研究大学院大学の博士課程2年生として,伊奈康夫は静岡大学農学部修士課程2年生

究所から東京大学医学部-戻った.同時に,4月1日から東京大学理学部博士課程1年生

の今西規大学院生が受託研究生として,研究に参加した.また,10月1日より,デンマー

クのオーフス大学のJotunHein博士が日本学術振興会外国人招へい研究員として共同研

究を行なった.特に,五候堀助教授と森山助手は,これらの大学院生らと共に,DNA の

塩基配列データに基づく遺伝子の分子進化学的研究を精力的に行なった.これらの研究を,

松嶋陽子技術補佐員及び上田陽子と渡辺昭乃の両氏が技術的側面から補佐した.6月19日

から6月 26日まで,森山助手はアメリカ合衆国のサンフランシスコで開催された第6

回国僚エイズ会議に出席し,selectedpaperとして,セッショソ･シンポジウムで講演発

表した.

この他,インドの国立統計学研究所のK･C.Malhotora教授 (8月 4日-8月 22日),

オーストラT)アのモナ-シュ大学のG.Watterson教授 (11月 20日-11月 29日),ア

メリカ合衆国のイリノイ大学の S.Yokoyama博士 (12月 12日-12月 14日),イスラ

エルのテルアビブ大学の D･Graur博士 (12月 16日-12月 18日)が当研究部門を訪

問し,活発な研究交流を行なった.

(1) ヒト及びサルエイズウイルスの進化的起源(五催堀･森山･地鳥･伊奈):ヒト及

びサルエイズウイルスの進化的起源を明らかにする目的で,アメリカ合衆国,-イチ,ア

71)カ等世界各国の患者から単離されたヒトエイズウイルス(HIV)24株と,4種病のサ

ル (アカゲザル,ススイpマンガベイ,ア71)カミド1)ザル,マ./ドT)ル)から単離され

たサルエイズウイルス (それぞれ,SIVmac,SIVsm,SIVagm,SIVmnd)全5株のウイ

ルスゲノムの塩基配列を各遺伝子毎に比較し,塩基置換数を推定した.さらにこれらの置

換数を用いて,N-J法及び UPG法により各遺伝子毎に分子系統樹を構築した.その給

果,どの遺伝子領域においても,ヒトエイズウイルス(HIV)はHIV-1とHIV12の2つ

のグループに大きく分かれ,SIVmac及びSIVsmは HIV-2グループに属することが確

乾された.一九 SIVagm及びSrvmndについては,HIV-1グループに属するかHIV-
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2グループに属するかが遺伝子領域毎に異なり,HIV-1或はHIV-2/SIVmaC/SIVsm と

これらの SIV との分岐は,HIV-1と HIV-2の分岐に非常に近いことが明らかになっ

た.これらの結果より,現在のHIV-1及びHIV-2は,SIVagmやSIVmnd,或はこれら

の祖先サルウイルスが巷間感染を経て組み換えを起こした結果生じたものと推測された.

詳細は,Proc.Natl.Acad.S°i.USA87:4108-4111(1990)に発表した.

(2) ェイズウイルス enV遺伝子の分子進化学的解析とワクチン開発への応用 (五旋

頻 ･森山):エイズウイルスの外被糖蛋白 (env)遺伝子は非常に変異性が高いことが知ら

れており,ワクチン開発への障害の一つとなっている.そこでまず,ヒトェイズウイルス

1型 (HIV-1)の env蛋白質のアミノ酸配列を全 15株 (アフリカ3株,アメリカ合衆国

8株,-イチ4株)の間で比較し,変異性の高い env領域の中でも比較的変異性の低い部

分の探索を行った.その結果,抗原性の高い外部蛋白部分に,4箇所の保存部分を見つけ

ることができた.これらの部分は,HIV ワクチン合成への第一族補群とすることができ

る.また一方,先のアミノ酸配列の比較とこれらのウイルス株の分子系統樹から,HIy-1

env蛋白におけるアミノ酸置換の方向性 ･パターンを推定した.これらの結果を用いるこ

とにより,変異性の高いエイズウイルスにおいても効率のよいワクチン開発が可能になる

ことが期待される.すなわち,分子進化学的手法により探索された保存部分を候補とし,

さらにその保存部分に起こる可能性のあるアミノ酸置換を先に得られたパターンを用いて

予測しながら合成ペプチドを作っていけば,エイズウイルスの高変異性を克服することが>

可能となるであろう｡

詳細は,PopulationBiologyofGeneticsandMolecules(eds.N.Takahataand

∫.F.Crow),Baifu･Kan,Tokyo,pp.323-340(1990)に発表した.

(3) ショウジ=ウバェ核遺伝子の進化速度と塩基置換パター1/(森山･五催瀬):シ=

ウジaウバェ核遺伝子は,噂乳類 (ウシ,ヤギ等)や脊歯類より約 2-4倍高い分子進

化速度 (同義塩基置換速度)を持ち,また実際のショウジきウパェ遺伝子の進化速度抹

10.8-20.2×10~○/サイり年と遺伝子毎にかなり異なっている (昨年度国立遺伝学研究所年･

報を参照). これらの分子進化学的特徴が, ショウジョウ.くェゲノムの突然変異率と飼係

しているか否かを知るための基礎データを得るため,ショウジョウパェ核遺伝子の塩基置

換パターンを推定し,これを霊長類,有蹄薪,脊歯類の核遭伝子で推定された置換パター

ンと比較した.その結果,シ壬ウジきウJiェ核遺伝子の塩基置換パターンについて,i)コ

ドンの第2座位では,遺伝子毎にかなりパターンが異なるが,ii)コドンの第3座位では,

遺伝子によらず塩基置換′{ターンはほぼ一定で,Transition (Ts)型と Transversiort

(Tv)塾はほは同率である.iii)霊長類,有蹄類,寄歯類では,Ts型が 70-80%,Tv型

が 20-30% と推定され,ショウジョウJ;ェのパターンと異なっている･従って,ショウ

ジョウバェ核遺伝子における高い進化速度に関しては,突然変異生成機構の違いも考慮す

る必要があると考えられる.

詳細は,Jpn.J.Genet.65:529-531(1990)に発表した･

(4) セI)I/.ブflチアーゼ･イl/ヒビターにみられるKunitzタイプ･ドメイ'/の分
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子進化学的解析 (池尾･高橋 ･五候掘):Kunitzタイプのセリ'/･プロテアーゼ･インヒ

ビターは,従来,主に血中などに存在する水溶性の蛋白質として知られてきた.ところが,

近年,アルツ-イマ-症の脳などに専横するアミロイドβタンパクの前駆体に,挿入配列

としてこのドメイソが存在することが知られている.また,それ以外にも,ニワト1)のコ

ラ-ゲソIVにおいてもこのインヒビター･ドメインの挿入配列が見つかっている.これ

らの挿入ドメインを含むKunitzタイプのインヒビター･ドメインの配列を用いて分子系

親樹を作成した.その結果,Kunitzタイプのインヒビターの起源は古く,約5億年前に

はその祖先分子が出現したと推定された.その後,進化の過程において遺伝子重複により

分化した磯能を獲得したものと考えられる.そのなかでアミロイド蛋白前駆体にみられる

Ⅹunitzタイプの挿入配列は,約 3.5億年前に祖先分子より分化したものと推定された.

この挿入配列の橡能は不明であるが,免疫系や血液凝固などに関係するインヒビター類と

:進化的には近縁にあることが解った.

く5) ヒトT細胞白血病ウイルスの分子進化 (伊奈･五僕堀):ヒトT細胞白血病ウイ

JL,スⅠ塾 (HTLV-Ⅰ)とその額縁ウイルスの LTR及び tax遺伝子の I)NA配列を用い

て,系統樹を作成した.その系統樹によると,これらのウイルスは共通祖先ウイルスから

分岐した後,霊長類を宿主とするウイルスとウシを宿主とするウイルスに分かれたことが

明らかになった.しかし,その系統樹のトポロジーは,宿主の系統樹とは異なっていた.

このことは,HTLV-Ⅰとその供縁ウイルスが宿主の分岐とともに進化してきたのではな

く,過去にヒトとサルの間で種間感染が起こったことを示唆する.HTLV-Ⅰの iax遺伝

子の塩基多様度 (nucleotidediversity)が 0.025であると推定した.この値は,ヒトの

グロビ./遺伝子の値より10倍以上大きく,A型インフルエンザの-マグルチニン遺伝子

の値の約 1/20･である.従って,HTLV-Ⅰ遺伝子の変異は,核遺伝子より大きいが,典型

的なRNAウイルスの遺伝子よりは小さいようである.更に,HTLV-ⅠのYeX遺伝子と

Lax遺伝子の重なっている領域における機能的制約についても解析を行った.得られた結

･具によると,その重なっている領域では,tax遺伝子のほうがrex遺伝子よりもアミノ酸

の変化に対して強い制約が働いていることが示唆された･詳細は,J･Mol･Evol･31:

493-499に発表した.

(6) MHC遺伝子における塩基置換パターンの解析 (今西 ･五候堀):MHC(主要鑑

識適合性複合体)遺伝子は高度な多型を示し,対立遺伝子のDNA塩基配列の比較から,

多型の起源が古いこと,抗原認識部位ではアミノ酸を変える非同義置換が同義置換よりも

多いことなどが知られている.そこには何らかの自県淘汰が関与していることが考えられ

るが,その実像を明らかにする目的で,MHC遺伝子における塩基置換パターンを解析し

た.ヒトMHCのクラス Ⅰ遺伝子であるHLA-Aと,それに連銀した偽遺伝子と考えら

れているHLA-ARの対立遺伝子の進化系統樹を作製した.そして,最大節約法を用いて

祖先塩基配列を推定することにより,塩基置換パターン (相対塩基置換頻度)を求めた.

HLA-AR の塩基置換パターソほ,他の偽遺伝子や りグT2ビン･スペ丁サー額域と塀似

しており,トランジションが全塩基置換の157% であった.一方,HLA-A二の塩基置換J{
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ターンは,抗原認識部位 (ARS)とそれ以外の領域 (非 ARS)で劇的な差異が認められ

た.コドl/の第 1･第2ポジシ三ンでは,サイト当りの塩基置換数が ARSでは非 ARS

の約8倍も多いが, トランジションの占める割合には差がない.また,コドンの第3ポジ

ションでのトランジシaンの占める割合は,非ARSでは90%程度であるのに対し,ARS

では10% 以下である.遺伝暗号表を見ると,コドンの第3ポジションでの塩基置換では,

大部分のトランジションはアミノ酸置換を起こさないが, トランスバージ;,ンの約半分は

アミノ酸置換を起こすことが期待される.したがって,上記の観察は,ARSの領域にはア

ミノ酸置換を促進する自然淘汰が働いていることを強く支持する.

D-C.理論遺伝研究部門

(1) 分子レベルにおける変異と進化の集団遺伝学的研究,特に分子進化中立説の発展

(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,特に中立説の

発展に努めた.中立説によれば,分子レベルでの進化と種内変異の主因は自然淘汰に中立

な突然変異遺伝子の出現と,それに働く遺伝的浮動である.この仮定に基づき簡単な理論

式を導くことができるのは中立説の大きな特徴である.過去 10年余りの間にDNA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

用いて種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.これらの研究から得

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.中立説によれば年あたりの進化速度 (塩基置換率)は kl-
(V℡/gV.と表わされる.ここに vTは総突然変異率で,foは全突然変異の内での淘汰に中

立な突然変異の出現の割合である.またgは年を単位とした一世代の長さを表わす.分子

進化の特徴の一つである年あたりの概略の-定性 (̀̀分子進化時計'')も中立説によって白

魚に理解できることが明らかになってきた.また横能的に重要でない分子または遺伝子内

の部分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 Vo-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･クリ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,中立説の簡単な式によってすっきり説明される.また,

名大の大沢省三教授およびそのグループによって見出されたMycoPlasmaca♪ricolumそ

の他の細菌における例外的遺伝暗号の使用に関する進化も中立説で実にうまく説明できる

ことが分った.中立説が正しければ,その応用として,DNA 塩基座位が約 30億あるヒ

トゲノムで毎代約 125個の塩基置換を伴う新しい突然変異が起っているという推定値が

得られる.これら突然変異の大多数は淘汰に中立で遺伝的荷重を生じないと考えられる.

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

源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.分子レ
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ベルでの進化と表現型進化の橋わたしを行う試みとして,最近,大進化の "四段階説"を

捷唱した.詳細は培風館発行の英文図書 (高畑 ･クロー共編)"PopulationBiologyoF

GenesandMolecules"のpp.1116に発表した.

(2)文化伝達の起源の理論的側面 (青木):文化伝達は,社会的学習による個体間の情一

報の授受と,大雑把に定義することができる.ヒトの色々な行動の決定に関与しているこ

とが明らかであるにもかかわらず,その起源の問題について十分な考察が行われていない.

従来の理論的研究,とりわけカケァ1)･スフォルツアとフェルドマ1/による研究は,遺伝

的に決定された文化伝達の能力が進化することの難しさを示している.本研究では彼らの

仕事の延長上にあるいくつかの新しい理論的結果を紹介し,文化伝達の出現に有利な条件

を綻示した.基本的な主張は,文化伝達能力を持つ個体の頻度の増加が,特定の適応的な

文化要素の垂直伝達による普及と相互依存の関係にあり,同時に進行したというものであ

る.そのため,文化現象も進化の産物であり,それに拘束されると考えるならば,子供は

その親から有用な新技術を獲得する候向にあることが期待される.鳥病,ヒト以外の霊長

蘇,および狩猟採集民における文化伝達の観察事例を,この予測を含むいくつかの予測に

基づいて解釈することを試みた.詳細は "EvolutionofLife''(S.OsawaandT.Honjo,

eds)に印刷中である.

(3) 劣性遺伝する聾,同析結姫,および手話の維持 (青木):聾と健聴に関する変異が･

一遺伝子座によって決定されるとき,手話の文化伝達について考察した.前畏条件として

次の2点を仮定した.すなわち,手話を学習する動横が健聴者より聾者において強く,垂

直伝達する手話は劣性遺伝する聾と異なって｢隔世遺伝｣しない.手話使用者の維持の (顔.

度が低いときに失われないための)条件を求めた.手話を学習する健聴者の割合が多いほ

ど,また,聾の原因となる劣性遺伝子の頻度が高いほど,条件は満足され易い.さらに,

聾に関する同類結姫iこ上って維持が容易になるが,逆に,手話に園する同類結婚によって

難しくなる.文化伝達が垂直のみのとき,片親が手話使用者である場合の伝達効率は,両

親がそうである場合の半分以上でなければならない.健聴者が手話を学習しないという仮

定のもとで,さらに以下の絵臭が得られる.隼が劣性でなく便性遺伝するときの方が手誌

は維持され易い.隼が劣性遺伝子および環境の両方によって引き起こされる場合,手話の

維持に対する後者の効果は同類結婿率に依存する.聾者が家族以外の者から手話を学習す

る機会があっても,維持の条件は変わらないようである.詳細はTheor.Popul.Biol.Qこ

印刷中である.

E.総 合 遺 伝 研 究 系

E-A.人類遺伝研究部門

この部門では,ヒトの正常ならびに異常形質にかかわる遺伝現象を,分子･細胞･個

体･集団の各レベルで研究し,それらを総合的に理解することを日揖している.とくに,
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-モグロビン,辞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田と病態

発現の機序を研究している.また,白血病やがん細胞を手がかりとして,染色体改変に基

づくがん遺伝子活性化の機序,細胞増殖 ･分化と腫蕩発生の分子遺伝機構などについて肝

究を進めている.さらに,人構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

1/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.

樺の学際的研究｣と題する研究集会 (提案者:九大 仁保書之教授)を開催した.これに

をも 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,6月に ｢ヒト染色体の物理的地図と遺伝的連鎖地図作

成:その現状と展望｣と題する研究集会 (提案者;放医研 掘 雅明研究部長)を開催し

た.これには,ヒトゲノム･染色体地図と連鎖解析による遺伝子の解析に取組んでいる35･

名の外部からの研究者が参加し,瀬野教授,山尾助教授,池村助教授,小原助教授および

当部門のメンバーとともに,今後の展開について討議した.公募による共同研究では,九

大医学部の岡村講師,渋谷講師,大塚助手が,｢難治性疾患の遺伝子異常の解析｣のため来
所し,今村教授,中島助手と共同研究を行った.また,東京医科歯科大学 ･難治壬気象研究

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

撹,北嶋助手が来所して今村教授らと共同研究を行った.さらに,信州大学医学部･二木

安之助教授が共同研究 ｢臭覚官能試験のフィールドワークとその人類遺伝学的研究｣のた

め来所した.

'本年度の研究は,総合研究 (A)｢ヒト･ゲノムプt,グラムの推進に関する研究｣(今村),

同 ｢ミトコンド1)ア筋症並びにミトコンドT)ア脳筋症の病因･病態の解明｣(宝釆),重点

額域研究 (2)｢ミトコンド1)アDNAからみた現存および先史モンゴt,イド集団の起源と

系統｣(宝来),国際学術研究 ｢台湾先住小数民族 ･高山族の人類遺伝学的研究｣(宝釆)な

どの文部省科学研究費補助金,長寿科学総合研究事業 ｢痴呆性疾患の遺伝学的研究｣(令

村),特定疾患調査研究斑 ｢難病の宿主要田に関する研究｣(今村)l受託研究 ｢筋ジス ト

｡フィー症および閑適疾患の病態とその病因に関する研究｣(宝来)などの厚生省科学研究

費の援助を仰いだ.

(1) ヒト染色体末端商域の塩基配列構造および遺伝的多型の解析 (今村):染色体末

端部は,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.末端に1本鎖 DNA配列構造をもち,特異的なDNA複製機構が想定されてい

ち.また,末端部 DNAは核膜と結合し,細胞分裂に際して末端部相互が融合することが

知られており,染色体構造の安定化に重要な横能が考えられる.遺伝子連銀地図の解析か

ら,末端部領域では鼠換え塾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,
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我々は,PCR法を応用してこの領域の繰り返し配列の一部と脇側配列,並びにサテライ

トに含まれる1)ボソームRNA遺伝子のクT,-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,各染色体に固有の末端領域の

.塩基配列構造と遺伝的多型を解析している.

(2) ヒト18番染色体の高分解能 ･連鎖遺伝子地図の作成に関する基礎的研究 (今村･

中島･境 ･藤山):ヒト18番染色体 (および Ⅹ 染色体の一部)をもつマウス雑種細胞の

染色体 DNAについて,コスミド･遺伝子ライブラリーを作成した.ヒト全染色体 DNA

をプローブとして,22×104個のクp-ンを検索し,同様のスクT)-ユングを繰返した結

果,総計 120×96個のヒト染色体由来のクローンを選択した.18番染色体に特異的な

Charon21A･遺伝子ライブラリー (ATCC♯LA18NSO4)の挿入 DNAを分離し,これら

をプT,-ブとして 18番染色体に特異的なコスミドクT'-1/を検索した結果,遺伝子ライ

デラl)-の20% (2,000個)が 18番染色体に由来するものであり,他は Ⅹ染色体に由来

することを明らかにした.試みに,遺伝子ライブラリー (ATCC)のベクターを組み替

えて作成したプラスミド･ライプラT)-から1クローンを選び,それをプローブとして

ユ1,000個のコスミドクロー1/を解析した結果,1個の陽性クローンを得た.さらに,この

コスミドクp-ンは,insitu雑種形成法によって 18番染色体の短腕上 18pterにマップ

された.18番染色体並びに Ⅹ 染色体に由来すると思われるクローンの中から,さらに 5

個のクローンをヤップした.Sequence･taggedsites(STS)マップの基蒔となる塩基配列

を知るため,18pterおよび Ⅹp21にマップされた2個のク73-ンを鋳型 DNA とする

Alu-AI〕-PCR を行ない,それぞれ1及び2個の断片を得て塩基配列の多型を解析した.

ヒト遺伝子解析を効率的に推進する上で,高分解能 ･遺伝子地図を作成し,遺伝的連鎖の

解̀析に供することの有用性はすでに明らかである. この線に沿って高解像力 ･STS-遺伝

子地図を作成する計画である.

(3) ヒトα遺伝子族の多重化機構 (中島･藤山･今村):ヒトゲノムにおける遺伝子

組換え型変異の基礎的理解を目的と-して,αグロビン遺伝子群の多型を解析した.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,I)NAを抽出し,制限酵素

EcoRlおよび BamHlで2重消化した後,αグT,ビン遺伝子領域の制限酵素切断点の多

盟 (RFLP)を解析した.3量化 α グt=,ビン遺伝子は,正常の2対の遺伝子 (α1と α2)

を含む 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

3glII,HpaI,Sacl消化によって確認した.この結果,日本人集団における組換え型 (3量

化)α 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.一方,

ユ遺伝子欠失による単一の αグロビン遺伝子 (サラセミア 1型)の頻度は 0.0008以下

であった.α3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重化変異は少なくとも2億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多型のハブ R タ

イプを解析した結見 a3遺伝子の､5'側に存在する Rsal切断点の有無から,3名が

R8al(+/+),3名が Rsal(+/-),1名が Rsalトト)を示した.a グTZビン遺伝子額
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域で,不等交叉と組換えが起こると2種類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 αサラセミア遺伝子である.我々の調査では,3量化

aグロビ'/遺伝子の集団における頻度がおよそ 1%で多型を示すのに対し,欠失型遺伝子

の頻度は明らかに低い.日本人集団における3量化遺伝子の頻度は,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組換え型変異の起こ

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.84:568-570,1990).

(4)癌関連遺伝子,蛋白質の構造と機能に関する研究 (藤山):この研究グループでは,

生化学,蛋白質化学などの蛋白質レベルでの解析手法と,DNA レベル,染色体レベルで

の分子遺伝学的解析手法を組み合せ,発癌遺伝子産物および発癌遺伝子の機能解明を目指

した研究を行なっている.本研究の中から,ras蛋白質の活性化メカニズムについての最

近のトピックスの一つである,ファルネシル化が発見された.

藤山秋佐夫助教授 (酵母 RAS蛋白質の活性発現に必要な,post･translationalpro-

cessing/modi丘cationメカニズムに関する研究,染色体レベルでの発癌遺伝子機能に関す

る研究),中島 衡助手 (染色体のバンド構造に依存しないマッピング技術の開発と応用

に関する研究),総合研究大学院学生伊波英克 (ras蛋白質のプロセシングに関与する遺伝

子群の解析)は,前年度からの研究を継続,発展させた.また,今年度より受託研究員,

小野沢 孝がグループに参加し,過酸化物によるDNA損傷と細胞の癌化との関連に関す

る研究を開始した.

本年度の研究には,文部省科学研究費補助金一般 C｢染色体のバンド構造に依存しない
マッピング技術の開発と応用に関する研究｣,総合 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),総合B｢ゲノム解析にと
もなう大量知識情報処理の研究｣ (代表者 ･京都大学化学研究所 ･金久 兼)から研究費-

の補助を受けた. また,藤山助教授は遺伝学普及会より海外渡航費の援助を受け, 米国

ColdSpringHarbor研究所で開催された.2つの国際研究集会 ｢ras蛋白質の進化と橡

能｣,｢ヒトゲノムのマッピングと配列決定｣に参加し,それぞれ研究発表を行った.
所外研究グループとの研究交流も活発であり,東京大学理学部安楽研究室,名古屋大学

理学部松本研究室,京都大学化学研究所金久研究室,大阪大学細胞工学センター松原研究

室,大阪大学蛋白質研究所崎山研究室などとの共同研究が進行中である.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.本年度共同研究として ｢Ca2+依存性蛋白質修飾因子 CAエJの機能発現に関す

る遺伝生化学的研究｣(東京大学 大矢祐一)を実施した.

(i) ras発癌遺伝子産物の機能発現調節機構に関する研究-ras蛋白質の翻訳後修飾

による活性化メカニズムの解明 (藤山,伊波,小野沢):rasは,Harvey/Kirsten肉腫ウ

イ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
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の普遍性から細胞増殖に必須な遺伝子であろうと推定されている.癌遺伝子の研究は,逮

伝子の塩基配列レベルでの解析を中心とする研究から遺伝子産物そのものを生化学レベ

ル,細胞生物学レベルで解析する方向に重点を移しつつあるが,ras遺伝子については,

DNA クp-ユング,塩基配列の決定などに始まる分子レベルでの研究も早くから行なわ

れている.Wiglerらによって ras遺伝子にトランスフォーミング活性をもたらす点突然

･変異が確認され,さらに遺伝子の変異と生化学的性質の変化との対応付けまで明らかにさ

れたことが,その後の癌の分子生物学的研究の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,p21raeをコードする.p21'aB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-シ=ソに関わる活性も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極めて限られており,

'突然変異型 p21raBや内在性 p21raBの細胞内での標的,細胞内外のシグナル･因子 (秤)

との相互作用等の,基本的な性質が明らかにされないまま残されている.

ras蛋白質は形質膜に局在化されて初めて機能を発現すると考えられている. しかし,

一般的な膜蛋白質と異なり,ras蛋白質の前駆体は可溶性で,一連の翻訳後プt'セシソグ

を受けて初めて膜に対する親和性を獲得する.最近になり,この翻訳後修飾の一部にポリ

イソプレノイドの一億,7ァルネシル基によるC末端 Cysの修飾が含まれていることが

T明らかにされ,ras蛋白質の膜移行と機能発現に必須な修飾構造と考えられるようになっ

てきた.従来,ras蛋白質の膜アンカ1)ンクにはCys残基のパルミチル化が必須であると

考えられていたが,実際にはその部分の正確な構造決定は行なわれないままに残されてお

り,ファルネシル化との関連を含めて再検討を要する事態となっている.また,ファルネ

シル化をはじめ,ras蛋白質の受ける翻訳後修飾の持つ生理的意義,制御機構についての

我討も今後の重要な研究課題である.

本研究では,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駆

体を研究対象とする.ras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YaS蛋白質が細胞をトラン

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,

溶性発現に必要なprocessing/modification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.本研究の先駆けとな

る酵母 RAS蛋白質に関する一連の研究 (後述)紘,細胞内に実際に存在する蛋白の解析

を中心に進められてきており,国際的にもその独創性は評価を受けている.本研究の第二

の特色は翻訳後プロセシングを,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T]-ルするプ

pセスの一部としてとらえ,細胞内に存在する活性型yas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.最近発見されたras蛋白質のイソプレニル

イヒと,その阻害による活性型 p21'a'の細胞内レベルの低下現象は,都訳後プロセシング

のステップをコ1/トロ-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
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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.辞母には 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

異体では細胞内のcAMP濃度が低いことと,RAS蛋白質が invitro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

二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想された.この可能性を検討した

潜果,酵母 RAS蛋白質には主に′ミルミチソ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p21ra'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,膜結合塾のいずれも同一であり,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

ソプレニル化が重要であることを明らかにした.

本年度の研究によってイソプレニル化に関する部分が解明されたことにより,活性型

RAS2蛋白質の一次構造,及びそれをもたらす翻訳後修飾枚樺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.この翻訳後プロセシングの過

一巻を大別すると,前駆体蛋白が中間体蛋白へと変換されるステップと,勝肪酸エステル化

を伴う中間体から膜結合塾への変換ステップに分けることができる.これらのうち前駆体

蛋白と中間体蛋白は可溶性画分から回収され,膜画分には,プロセシングの最終産物であ

る膜結合形蛋白が存在する.中間体蛋白生成の段階では C末端部分が複雑な修飾を受け,

~前駆体蛋白の C末端からアミノ酸が3残基除去されるとともにカルボキシル基がメチル

エステル化によってブロックされる.これらに加え,77ルネシル基が Cys残基の SH

基に導入される.実際に単離される中間体分子は既にこれら3つの反応を受けており,現

L在のところファルネシル化がどの段階で起こるのかについての情報は無い.脂肪酸による

エステル化を受けた分子は膜画分にのみ見られるが.中間体から膜結合型への変換は比較

p的遍く,膜結合塑分子と中間体分子とは平衡関係にあると考えられているが,その詳細は,

今後の検討課題として残されている.この平衡状態のコントp-ルがメチルエステル化に
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よって行なわれるとの仮説も提唱されており(細菌のChemotaxisの系では,蛋白のメチ

ルエステル化がシグナルに使われている),GTP結合型 く-〉GDP結合塾の変換による

比活性レベルでの制御に加え,細胞内で膜に結合しているras蛋白の,総レベル (有効発

現レベルといってもよい)を変動させることによる活性制御の可能性も充分考えられる.

また,細胞内では GTPの濃度が GDPのそれに較べて圧倒的に高いため,合成直後の

Yas蛋白質には GTPが優先的に結合している等であるが,細胞質内には多量に存在する

GAP(GTPaseActivatingProtein)により,直ちにGDP結合塾に変換されているので

あろう.RAS蛋白質のプロセシングを阻書する突然変異株での解析結果からは,GTP結

合型の蛋白でも多量に発現させない限り,膜に局在化しないままではこれといった影響を

細胞には及ぼさないようである.従来,脂肪酸が付加される場所が C末端 Cysとされて

いたのは,Cysを人為的に突然変異させた ras遺伝子を用いての実験と,ras蛋白質から

脂肪酸が中性ヒドpキシルアミ'/で遊離されるという反応性に基づいてのスペキュレ-シ

ョt/が証明されないままに定着したものであり,脂肪酸の結合部位や,修飾酵素について

の実験的証明はなく,ras蛋白質の膜局在化の最後の重要部分についての情報が欠落して

いる状況にある.

多くの蛋白質が,翻訳後プfZセシンダ･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ロセシングシグナルと

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が次第に明らかにされてきており,本研究から,これらの蛋

白質の機能を理解する上でも重要な情報を提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ア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ことが期待される.

(ii) ras蛋白質及び ras類似蛋白質の和訳後修飾に関与する遺伝子群の解析 (伊波,

小野沢,藤山):我々は ras蛋白質の翻訳後プT3セシンダ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-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遺伝子及び ras類似遺伝子が多くの生物種に

わたって保存されていることから,DPRl及びそれと類似した機能を持つ遺伝子もそれ

に付随して保存されていると予想される.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スーパーファミリーのプt,セシンダ

全般に及ぶのか否かについては,現時点では憶瓢の域を出ず,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 ドメインを推謝する目的で,他種生物からのホモ

TZグ遺伝子のク｡-ン化を進めており,本年度は分裂酵母 (Schizosaccharomyces♪ombe)

から数種類の DPRl関連遺伝子の単離に成功した.これらの仮想的遺伝子については,

遺伝子破壊実験により,その機能を推定するとともに,cDNAのクローン化,構造解析な
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どを進めている.

(iii)S-ファルネシル トランスフェラーゼの酵素学的解析 (藤山,小野沢,伊波):rae

蛋白質の翻訳後修飾メカニズムを辞素レベルで解析する目的で,ファルネシル化に関与す

る酵素活性の精製実験を行っている.ウシ脳,パン酵母,分裂酵母よりこの活性を部分精

製し,基質特異性,要求怪,安定性,分子量,サブユニット構成などに関する基礎的な情

報を集めつつある.最終的には,高度に精製した標晶のアミノ酸配列を部分決定し,遺伝

学的なデータと補完させる予定である.

(iv) Ca乞+ 依存性蛋白質修飾因子 CALlの磯能発現に関する遺伝生化学的研究 (大

矢*,藤山):CALlは,酵母の Ca2+依存性に関与する遺伝子である.コンピュータ解析

により,アミノ酸配列の一部が RAS蛋白質のプロセシングに関与する DPRl遺伝子

と高いホモロジーを有することが明らかになった. 実際, 多コピーの CALZ遺伝子が

DPRl遺伝子の欠損を相補できることが遺伝学的に示された.さらに,DPRI欠損株で

発現されているRAS蛋白質の,前駆体から中間体への変換が,多コピーの CAエJ遺伝

子により部分的に進行することが蛋白質レベルでの実験で証明することができた.今後は

(ii),(iii)の実験と関連させつつ,raS蛋白質の活性化に関与する遺伝子と,その産物の換

能についての解析を進め,ras蛋白質及びそのグループの活性化メカニズムについての全

体像を明らかにして行く計画である.

(V)過酸化物による DNA 損傷と細胞の癌化との関連に関する研究 (小野沢,伊波,

藤山):細胞の癌化をもたらす遺伝子突然変異の原田の一つとして,近年になり,過酸化物

の関与が考えられている.グルタチオンペルオキシダーゼは,そのような原因物質の一つ

である過酸化脂質の還元に関与する酵素である.この辞素は,N末端近くに出現するセレ
ノシステインがUGA コドンにコードされており,しかもそれが酵素の活性中心を形成す

るという際だった特徴を持っている.過酸化物からDNAを防御する機構の中での,この

酔素の役割を解明する目的で,発現レベルの過酸化物による誘導の有無,Se-Cysを含む

蛋白質の遺伝子発現調節と翻訳メカニズム,大量発現系の構築などに検討を加えつつある.冒
(vi)lca発癌遺伝子による肝臓癌発生機構の解析 (落谷榊,藤山):lea/Lco遺伝子は,

ヒト肝臓 DNAから我々が 1984年に単離した遭伝子であり,染色体2番の長腕に位置し

ている.しかしながら,この遺伝子の発現レベルは壌めて低く,当時の技術ではク7'- ソ

化と部分配列決定以上の解析は困允であった.最近になり,いくつかの新しい肝臓由来の

細胞がライン化されるとともに,PCRなどの技術的開発も進んだことから,新たな観点

からこの遺伝子の機能についての解析を進めるべく各種の準備盲進め,NIH/3T3細胞の

トランスフォーメーション実鼓などの基准実験を行った.

(5)染色体レベルでの解析 (藤山･中島･境)'.我が国のヒトゲノム ･プT2グラムで

は;ヒト･ゲノムの構造解析,ヒト･ゲ/ム機能単位の解析(cDNAプロジェクト),DNA

解析技術の開発,大量情報処理システムの開発,モデル生物ゲノムの解析を5本の柱とし
*大矢禎-,東京大学理学部植物学科
**落谷孝広,大阪大学細胞工学センター
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て進めることが捷唱されている.

我々も前年度よりこの計画に参加しているが,当研究部門の研究体制,人的資源などを

考慮にいれた場合,現状のままでは明らかに大規模なマッピングなどを責任を持って行え

る状況にはないと判断し,技術開発を主体とする研究計画を進めることにした.

(i)染色体のバンド構造に依存しないマッピング技術の開発と応用に関する研究 (辛

島,境,藤山);この研究では,ヒトのいくつかの染色体に特異的なDNAマーカーセット

を用い,(1)染色体のバンディングパターンに依存せず,(2)技術的に容易で,一般性と再
･現性に優れた染色体マッピング法の新たな技術開発と応用を目的とする.今年度は,モデ

ルとしてヒト18番染色体に特異的なI)NAマーカーセットを得ることを目標にし,18番

染色体を含むヒトマウス-イブ1)ッド細胞 DNA からのコスミドライプラ1)-を作成す

るとともに,いくつかのクローンについてFISH解析を行った.

(ii) デ1アルレ-ザ-セルソーターによるヒト正常染色体分離技術の確立とその応用

(境.井野*,藤山):当研究所には,共通境券として EPICS750型セルソーターが設置さ

れている.これを染色体ソークーとして作動させるためには,機械そのものの性能劣化に

加え,染色体そのものを取り扱うことから生じるいくつかの問題を解決する必要があっ

た.主要な問題は,サイズが小さいことによる相対的蛍光収量の低下 (感度)の問題と,

レーザー光の照射部位に生じるサンプル流のゆらぎによる,信号の不安定性の問題であっ

たが,これらについては光学系,信号処理系の改良と,綿密な淡紫調整を定期的に実施す

ることにより,ほぼ解決することができている.培養細胞からの染色体試料の調製方法の

改良についても,観器の改良と並行して行い,現在では一定した晶質の染色体試料の調製

が可能となった.今後は,分離した染色体を材料に用い,ヒトゲノム研究のための技術開

発を進めるとともに,関連研究グル-プとの共同研究についても考慮して行きたい.

(iii) ｢ゲノム解析にともなう大量知鼓情報処理｣への協力 (藤山):通常の分子生物学

の研究を目的として構成されている研究室が,ゲノム解析を目的とした実験的研究を進め

る際に突き当たる障害の一つに,実験スケールの問題がある.ウイルスや大腸菌の様にサ

イズが比較的小さいゲノムに対し,ヒトなどのように巨大なゲノムを対象とする場合には,

研究が本格化した際に取り扱わねばならない研究資材の種塀と量が格段に増加するだけで

なく,実鼓データそのものも膨大な主にのぼることが予想される.この様な状況に対処す

るには,従来のような手作業では不可能であり,実鼓室レベルで容易に使えるコンピュー

タと.実験支援を目的として開発されたソフトウエアの利用が必須である.一方,ゲノム

解析の進展にともなって一次構造に的する情報が増加するにつれ,機能が不明な蛋白質,

ペプチドの構造に関するデータの蓄横する事も予想される.これらの未知蛋白質の機能,

細胞内局在部位などを推定することは,遺伝子群の配置などゲノムの機能的構成を知る上

でも重要な意味を持つ.これらの諸問題に対処する目的で企画された総合研究 (B)｢ゲノ

ム解析にともなう大量知識情報処理の研究｣(代表者･京都大学化学研究所 ･金久 兼)に,

実験系研究者の立場から参加した.これから得られる多くの情報科学系研究孝との接点か

*井野雅子,日科横(樵)
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ら,例えば JohnsHopkins大学で運用されている GDB(GenomeDataBase)の国内

利用形態の検討,ヒトゲノムの解析から産生される実験データの選別,データベース化の

可能性の検討,癌遺伝子のうち ylaS及び ras関連遺伝子からの各種のモチーフ抽出を検

討するなどの研究展開されることが期待される.

(6) ミトコンドリアDNA配列からみたヒト上科の分子進化 (安来 ･早坂 ･泉田･近

藤 ･林 ･村山･服部 ･石田*･井上**):ヒトに最も近縁な種は何かを明かにするため,ミ

トコンドリア DNA の 4.9Kbの相同領域の塩基配列を,ヒト上科4種 ･チンパンジー,

ピグミーチンパンジー,ゴリラ,オランウータンにおいて決定した.この領域には,11個

の tRNA遺伝子,6個のタンパク質遺伝子 (NDl,ND2,COI,COII,ATPase8,ATPase6)

が含まれている.

既に,全塩基配列が決定されているヒトの配列と合わせて整列し,各種間において,堤

基置換数を算出し,さらに塩基置換の特徴を検討した.各種間における塩基配列の相同性

は,チンパンジー･ピグミーチンパンジー間で 96%, ヒトと2種のチ ンパ ンジー間で

91-92%,ヒトとゴリラ間で 89%,ゴリラと2種のチンパンジー間で 89-90%,オラン

ウータンと他の4巷間では約 85% であった.また,全塩基置換に占めるトランジッシst

ン塾置換の割合を種間で定量したところ,2種のチンパンジー間で,94%,ヒトと2種の

チンパンジー間では 95%,ゴ1)ラとヒトおよび2種のチンパンジー間では 88-89%,オ

ランウータンと上記4種の間では約 82% の値が得られた.このことは系統関係が遠くな

るに従って,塩基置換においてトランスバ-ジョン型置換の割合が増加することを示して

いる.種間の塩基置換数に基づいて,2種類の系統樹作成法 (UPGMA および NJ)を用

いてミトコンドリアDNAの分子系統樹を構築した.両方法とも全く同じトポロジーが得

られ,まず,チンパンジーとピグミーチンパンジーがクラスタ-し,ついで,ヒト,ゴ1)

ラ,オランウータンの順でクラスターする系統関係が得られた.また系統樹上の各分岐点

における標準誤差は重なり合わないことより,ヒトに一番近縁な種は,チンパンジーであ

ることが統計学的に有意の差をもって結論することができた.

さらに,6個のミトコンドリアタンパク質のアミノ酸配列を5種間で比較した結果,各

タンパク質は種間のアミノ酸配列の相同性の程度によって3つのグループ分類された.第

1のグループは種間でアミノ酸配列がよく保存されているもので,COIlと COIIがこれ

に含まれる.第2のグループはアミノ酸置換のよく起こっているATPase8である.第 3

のグループは前2グループの中間型となるもので,NDl,ND2および ATPase6が含ま

れる.このことは,各々のミトコンドリアタンパク質において,機能上の制約の程度がか

な り異なることを示唆している.このような各タンパク質におけるアミノ酸配列の相同性

の差異が,塩基配列ではどのように反映されているかを明かにするため,者タンパク質遺

伝子で同義塩基置換と非同義塩基置換の割合を比較した.ヒト,チンパンジー,ピグミー

チンパンジーおよびゴリラを系統的に遠いオランウータンと比較したところ,CoⅠおよ

*東京大学理学部

**日本大学兵獣医学部
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び COIIでは 50% 以上が同義置換であるのに対し,非同義置換は 1-3% と低く抑えら

れていることが明かとなった.一方,ATPase8では,同義置換の割合が 34-39% であ

るのに対し,非同義置換は21-23% と高い割合を示した.また,NDlおよびND2では,

同義置換が 24-47% であるのに対し,非同義置換は 7-9% の間にあった. さらに,

ATPase6では同義置換の割合は 50-55%であるのに対し.非同義置換は 7-10%であ

った,このようにミトコンド1)アDNAにコードされる各タンパク質遺伝子の間で塩基置

換の様相をきわめて異にすることが明かとなった.本研究で決定した 4.9Kbの配列の比

較から,オランウータンと他の4種の分岐を 1300万年と推定し,それぞれの種の分岐時

間を求めたところ,ゴリラが約 630万年前に分岐し,続いてヒトが約 410万年前,最後

にチソバ./ジーとピグミーチンパンジーが約 180万年前に分岐したという結果が得られ

氏.

(7) 台湾先住民族 ･高山族におけるミトコンドリアDNAの変異(安来 ･村山･近藤･

石田*･斎藤*･後藤**･孫***･滞****):台湾先住民族は高山族と総称されているが,育

語,風俗等の違いから,さらに9族に分類されている.本年度は,台東市を基地とし,本

島南部5族 ･パイワン族,ルカイ族,ビュマ族,プヌ1/族およびアミ族,さらに蘭吠島ヤ

ミ族の集団調査を行った.各族居住地で採血した血液試料は,台東市に運び,遠心操作後,

血祭,血球,バッフィ-コートの各層に分離した.各試料は凍結あるいは冷蔵保存し,日

本に持ち帰り,以後の分析を行った.

ミトコンドリアDNAは,モンゴロイド集団においてのみ観察される9塩基対の欠失が

知られている.我々は,高山族各族におけるその欠失の頻度を明かにするため,PCR法を

用いて,バッフィ-コートより当該の欠失を含む部位を増幅し,欠失の検索を行った.各

族につき 40名づつ調べたところ,9塩基の欠失頻度はパイワン族･25%,ルカイ族 ･

8%,ピュマ族･23%,プヌン族･45%,アミ族･15%,ヤミ族 ･48% であり,種族間で

かなりの差異が観察された.これらのデータを,既に報告のあるアジア,オセアニア地域

のデータと合わせて検討したところ,プヌン族およびヤミ族は東アジアの各集団中では最

も高い欠失の頻度を示すことが明かとなった.本研究は文部省国際学術研究補助金による.

(8)Myoclonusepilepsyassociatedwithragged･red丘bers(MERRF)の病因に関

する分子遺伝学的研究 (米田***州,丹野*****,安来,小沢******,官武*****,辻*****):

Myoclonusepilepsyassociatedwithragged-redfibers(MERRF)紘,ミオクローヌ

ス,てんかん,小脳失詞,ミオパチーを主幹とする疾患であり,時に痴呆,足変形,感官

性難聴,視神経萎縮などを伴う.骨格筋生検で,ragged･redfibers(RRF)が認められ,

母系遺伝を墓することからミトコンドリアDNA(mtDNA)の異常が病因と推察されてき

*東京大学理学部

**国立精神･神経センター

***省立台東病院

**榊 台誇大学医学廃

*****新海大学医学部

******名青息大学医学部
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た.しかしながら,サザンブロット法では mtDNA の欠失は認められておらず,-塩基

置換ないしはサザンブロット法では,検出できない程度の小さな欠失が病因である可能性

が示唆されてきた･そこで,我々は本症の病因を明かにすることを目的に分子遺伝学解析

を行った.

MERRF患者の生検骨格筋よりgenomicDNA を抽出後,PCR法によって増幅した

mtDNA断片を,直接塩基配列決定法あるいは vectorに subcloningL,mtDNAの全

塩基配列を決定した.しかし,mtDNAには正常人でも多くの多型性が認められることか

ら,本症の分析においても多数の塩基変異が認められる可能性がある.そのため,認めら

れた多数の塩基置換のうちどれが本症の病因となる塩基置換であるのか識別することが必

要となる.このため,鐘間での保存性の高いアミノ酸の変化を伴う塩基置換が病因となる

可能性が高いというstrategyに基づいて,それぞれの塩基置換を検討した.

MERRF患者の骨格筋の rntDNA の 98% を分析し,Andersonらによって報告され

ている正常ヒトmtDNAの塩基配列と比較して,33箇所の塩基置換を兄いだした.この

うちの 23箇所の塩基置換がタンパク質をコードしている領域で,10箇所がそれ以外の

D-loop,rRNA,tRNA 領域に含まれていた▲MERRFの病因となりうる塩基置換とし

て,アミノ酸の種間での保存性を考慮し,3箇所のタンパク質の coding領域の塩基置換

(塩基番号 6,457,ll,718,14,858)と tRNALyB領域の1箇所 (塩基番号 8,344)の塩基置

換にしぼられた.さらに,他の MERRF患者がこれらの同様の塩基置換を持つか香かを

比較検討した結果,塩基番号 8,344の塩基置換は,3例全てに認められたが,塩基番号

6,457及び 11,718の塩基置換については他の2家系のMERRF患者においては兄いださ

れなかった.以上より,tRNALyB塩基番号 8,344の位置の A から Gへの置換が本症

の病因として最も可能性が高いと断定した.この塩基置換は tRNALyBの2次構造上で

T¢Cloopの2塩基目に位置する.また,T¢CIoopは一般に種間での変異の多い部位で

あるが,このA残基は多くの種間で保存されており,高次高道上重要と考えられる.

詳細は,Biochem.Tnt.21:789-796(1990)に発表した.

(9) ミトコンドリア脳筋症 ･MELAS における tRNALetLtTtlR)の点突然変異 (後

藤*･埜中*･安来): ミトコン ド1)ア脳筋症は一般に臨床病理学的に3型に分類される:

(1)卒中様症状を特徴とする MELAS (mitochondrialmyopathy,encephalopathy,

lacticacidosisandstoke-likeepisodes);(2)ミオクローヌスてんかんを主症状とする

MERRF (myoclonusepilepsyassociatedwithragged･redfibers);(3)Kearns･

Sayre症候群を含む慢性進行性外眼筋麻痔 (Chronicprogressiveexternalophthalm-

cplegia:CPEO)である.CPEO では,最近の欠失 mtDNA の発現についての研究に

よって, tRNA の磯能の障害が示唆されていた. MERRF もミトコンド1)ア DNA

tmtDNA)上の tRNALy8遺伝子内に-塩基置換が存在することが明らかとなった.残る

MELASにおいても次のような理由で tRNA に異常があるのではないかと推測された.

*国立精神 ･神経センター
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すなわち3型いずれも鮭織学的所見が似ており,NADHICOenZymeQreductaseやチト

クロームC酸化酵素などの呼吸鎖酵素に欠損を持つことが多いからである.

我々は,強く母性遺伝を疑わせるMELAS家系の-患者のミトコンド1)アtRNA遺伝

子を含む領域の全塩基配列を決定した.11対の20塩基数のオリゴヌクレオチドプライマ

ーを用いてPCR法によってDNAを増幅し,塩基配列を決定した.既に報告されている

ヒトの塩基配列と比較したところ,tRNALotL(tTtrR)遺伝子内の塩基番号 3,243にのみ,A

からGへの-塩基置換が見られた.これは,dihydrouridine(DHU)loopの最初の塩基

にあたり,ウニからヒトまで厳密に保たれている.また3次元構造でみると,この塩基性

アミノ酸受容端のT残基と水素結合し,tRNA特有のL字構造の中心に位置している.

以上からこの位置の変異は tRNAL的(tltTR)の機能に大きな影響を与えるものと考えられ

る.

また,この変異はPCR法と制限酵素を用いた簡便な DNA診断が可能である.制限

酵素 ApaIは変異型の配列である (GGGCCC)を切断するが,正常塾の配列である

(GAGCCC)は切断できない.したがって,PCR法を用いて変異部位を含む294塩基対の

DNA断片を増幅しApaIで切断することで,容易に変易 DNAを検出できる.40人の

独立なMELAS患者のうちの32人のPCR断片は3つ (最初の294塩基対の断片と新

しい 182塩基対と112塩基対の断片)に分かれたが,50人の正常人のコントロールでは

十分反応させた後も切断されず,294塩基対のままであった.このことは,この塩基番号

3,243の変異が MELASの主な原田であることを示している.調べた患者と同じ家系の

二人の患者にはこれと同じ変異があった.この変異がみられなかった5人の患者について

は,臨床病理学的に MELASと同じ特徴を示すことから,MELASの原因となる別の変

異があると考えられる.制限酵素切断による結果から,変異型ゲノムは常に正常型ゲノム

と共存しており (-テロプラスミー), さらにこの事実はサザンブロット法によっても薩

認でき,各々の変異型DNAの割合は,50%から92%であった.

この変異が MELASに特異的なものかどうかを調べるために,他のミトコンドリア腹

筋症の患者についても検討した.調べた6人のMERRF患者全てに塩基番号 8,344の変

異はみられたが,塩基番号 3,243の変異はみられなかった.調べた 40人の CPEO患者

のうちの39人にはこの変異がみられなかった.これらCPEO患者では,サザンブロット

法により,そのうちの 29人に単一の大きな欠失が,2人に複数の欠失があり,残りの8

人には欠失がないことが分かっている.一方,塩基番号3,243に変異がみられた唯一人の

CPEO患者には mtDNAの大きな欠失はみられなかった.この男子患者の母親と姉にも

CPEOと筋力低下というミトコンドリア脳筋症の症状がみられ,さらに姉は MELASに

似た症状を同時に持っていた.このCPEO患者にMELASと同じ変異が存在した理かま

明らかでない.可能性としては,MELASの症状が現われるに十分程な変異DNAが存在

していないか,あるいはMELASを引き起こす点突然変異よりもCPEOを引き起こすあ

尋種GDy変異や影響の方が大きいのかもしれない.結論として,塩基番号 3,243の変異は,

MELASに特異的な変異であると言える.どのようにして tRNAの変異がミトコンド1J



研 究 の 概 要 71

7の機能や形態の異常を引き起こすのか,また,それぞれの tRNA の変異がなぜそれぞ

れのミトコンドリア脳筋症に対応するかなどの問いに対する解答は今後の研兎によらなけ

ればならない.

詳細はNature348:651-653(1990)に発表した.

E-b.育種遺伝研究部Pl

育種遺伝研究部門は有用生物の育種と遺伝に関する基礎研究を行うことを課題としてい

る.現在のスタッフは教授森島 (沖野)啓子,助教授佐野芳雄,助手佐藤 (平岡)洋一郎,

それに2月1日付で助手平野博之が当研究所遺伝実験生物保存研究センター植物保存硫客

室から配置換えとなった.私共は,野生稲および栽培稲を材料とし生態遺伝学から分子遣:

伝学までのさまざまな方法を利用して,イネの進化と適応の全体像を把握することをめざ

している.これは,｢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を
私共が持っているからである.

職員以外では総合研究大学院一期生として入学した浜松千賀,および 10月1日から外

国人研究員として滞在中の陳文柄 (中国福建省疏菜研究所)がそれぞれのテーマで稲の研･

究に参加している.また当研究部門で野生稲の生態型分化に関する研究を続けてきたパス

カル･バルビ-は名古屋大学農学研究科博士課程を終了,農学博士の学位を取得して,8.
月にフランス-帰国した.

海外における活動としては,5月 10-12日にフィリッピンの国際稲研究所で開かれたイ

ネ遺伝資源ワークショップに佐野が参加し,それに引き続いて 5月 14-18日に同研究所

で開催された第2回国際イネ遺伝学シンポジウムには森島･佐野 ･佐藤 ･浜松が出席し全

員研究発表を行った.森島･佐藤 ･浜松は,その後5月 24日まで,タイ国中央平原に私

共が設定している野生稲の ｢定点観測｣地点で生態遺伝学的調査を行って帰国した.中国

との交流は今年も活発に行われ,佐野は 11月 28日-12月4日まで科学院の植物研究所

(広州)および遺伝研究所 (北京)を訪問,佐藤は 11月 25日～12月7日まで江蘇省農

業科学院作物研究所 (南京)などを訪問し,それぞれイネの分子遺伝学および生物考古学二

の分野での共同研究を行ってきた.

大学共同利用機関としての制度にのった共同研究 としては,｢ブータン･バングラデッ
シ,.のイネの生態遺伝学的解析 (北大島本義也)｣,｢高等植物におけるアルコール脱水蒼
辞素の分子進化 (東大 ･矢原徹-)｣,｢同位酵素分析法による作物の晶種分化に関する酔
究 (九大 ･小西猛朗)｣,｢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 (弘大 ･石川隆二)｣,｢高等植物における生殖生長-の転換と花芽形成時での遺伝子
の発現構造 (東北大 ･長戸)｣,｢高等植物の遺伝子発現繭節の分子枚構 (東大 ･米田)｣を
行い,また研究会としては ｢高等植物における器官分化の遺伝的ヒエラルキー (東北大 ･･

長戸康郎)｣,｢イネ遺伝子資源の評価とマッピング (九大 ･岩田伸夫)｣,｢植物遺伝学 ･二
つのトピックス (岐阜大 ･松村正幸)｣,｢最近の植物染色体研究のまとめ (東京女子大 ･福
田一郎)｣を当部門がお世話した.
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本年の研究には,文部省科学研究費神助金の ｢一般研究 B:栽培イネの晶種分化に関与

する生殖的隔離携帯の遺伝子レベルでの解析 (森島)｣,｢奨励研究 A･.イネ wx座遺伝子
の発現制御機構に関する研究 (平野)｣,｢重点領域研究:高専植物における物質集横磯能
とその発現の分子機構 (代表 ･京大山田康之,分担平野)｣などの補助を受けた.

本年進展のあった研究のいくつかを以下に述べる.

(1) 野生イネ自然集団における遺伝変異の倣細地理的分布 (森島･/,'ルビェ*):植物

雀田の内部で遺伝変異がどのような空間的分布をとっているかを明らかにすることは,集

団の動態を知る上で重要であるばかりでなく,目的に応じた有効な採集法を考慮する際に

も必要である･タイ国中央平原の野生イネ (Orylaruノ砂ogon)の2集団を用いて.集団の

微細構造の調査を試みた.

道路沿いの水路に生育する典型的多年生の集団および水田に隣接した湿地に生育する多

年生･一年生中間型の集団からサンプ1)ングを行った.その際には地図上に個体の位置を

記載しながら個体別甘こ採種した.次代植物を系統として養成し,6遺伝子座のアイソザイ

ムを調査して母植物の遺伝子型を決定した,遺伝子型の類似度を ｢Jiターン分類｣という

方法を用いて数量化し,その値の地図上での分布を調べた.典型的多年生集団では似た遺

伝子型の個体が近くに集まって家系を構成する傾向が見出されたのに対し,もう一方の多

年生･一年生中間型集団ではそのような債向はなく遺伝変異はランダムに分布していた.

両集団の他殖率は,アイソザイム変異による推定から,いずれも約 50% であることがわ

かっている.したがって,このような遺伝変異の分布パターンの差は,両集団の繁殖様式

の差と,生育地の環境捷乱の程度の差 (前者は安定,後者は捷乱が激しい)に帰因すると

考えられる.

(2) 在来イネの集団内遺伝変異の性質 (森島):栽培イネの品種は大きくインド型と

日本型に分けられるが,雲南やヒマラヤ山麓地帯に分布する栽培イネにはインド型 ･日本

-型の中間的品種があり,またそれらの品種は一つの集団の中にインド型や日本型に近い個

体を含む多様な変異を有する場合が多い.このような集団内変異の起源と維持機構を明ら

かにする目的で,宰南山地で収集されたランドレースの集団解析を行っている.本年は各

種形質やアイソザイムで多型的である陸稲の-集団から異なる特散を示す個体を選んで系

一統とし相互に交雑して得た2つの F2集団を分析した.インド型的系統 Ⅹ 日本型的系統

の F2 では,KCIO3 抵抗性,低温抵抗性,および調査した9種病の標識遺伝子のうち

Rc/rc,Acb-i,Pox-2においてインド型的系統由来の遺伝子が期待値より多いという,晶

種間交雑でしばしばみられる現象と同じ債向が認められた.両親双方がインド型･日本型

の中間的系統の交雑 F2ではこのような原著な分離の歪みは見出されなかった.この集団

紘,各種形質やアイソザイムで多型的であるばかりでなく,分離の歪みをひき起す遺伝子

についても多型的であると考えられる.

(3) 野生イネのプラントオパ-ル (藤原宏志**･佐藤 ･森島):植物が吸収するSiO2

*名大農学研究科博士課程

**宮崎大学義学部
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紘,細胞の形にそって蓄漬され,植物体が崩壊した後も長く土中に残ってプラントオパー

ルと呼ばれる･これは種特異的な形を持っているので,古い地層のプラントオパールの分

析は過去の植生を推定するのに有効な手段である.栽培イネ OryZaSatfvaの葉の機動細

胞由来のプラントオパールを調べたところ,種内に大きな変異があり,これによってイン

ド型 ･日本型晶塩群の判別がかなりの精度で可能なことがわかった (佐藤他,育種 41:
12ト134).

プラントオパールによって栽培イネと野生イネ (0,ruノ砂ogon)の判別ができれば,逮

跡から発掘されるプラントオパールを分析することでイネの栽培化の過程を探ることがで

きよう.この可能性を検討するために野生イネ 57系統のプラントオパールを調査し,す

でに得られている栽培イネのデータと比較した.形と大きさに関する5種類の測定値のデ

ータを,主成分分析と判別函数の2つの多変量解析の手法によって解析した.野生イネは,

系統による差はあるがその種内変異は栽培イネの種内変異に比べて小さかった.アイソザ

イムやDNA変異のように栽培化に伴って変異が減少しているのではなく,多くの形態的

特性と同じく栽培化に伴って変異が増大している形質であることがわかった.主成分分析

の二次元分布図上でみると,野生イネ系統はインド型 ･日本型の中間から両者へまたがり,

栽培イネ品種間変異の約3分の2と重複する.したがって,この変異領域のプラントオパ

ールに関しては野生型か栽培塾かの判別は困難であることがわかった.残 りの約3分の 1

の変異領域に入るプラントオパールは,栽培イネ由来であり,しかもインド型的か日本型

釣かを判定することが可能であろう,

(4) 野生イネから導入した染色体断片の遺伝解析 (佐野):イネの第6染色体は,イネ

において最も遺伝解析の進んだ染色体である.第6染色体は,その染色体上に多くの標識

遺伝子が知られているだけではなく,イネの系統分化に関与する遺伝変異についても古く

から比較検討されてきた.とりわけ,イネの種間や種内で広くみられる雑種不稔や受精競

争を支配する遺伝子の幾つかが第6染色体に座乗しており,また適応上重要な開花期を決

定する感光性遺伝子もこの染色体に座乗することが判ってきた.この他にも適応的意味は

不明であるが,この染色体に座乗する着色遺伝子 (C)やアイソザイム遺伝子にも分類単位

間でその対立遺伝子頻度に差異があることが知られている.さらに,最近になって食味に

関与するモチ遺伝子座 (wx)やアルカリ崩壊性遺伝子座 (alk)も第6染色体上にあって遺

伝的分化が起こっていることが判明した.これらの事実を総合すると,第6染色体には雀

一種の遺伝的分化を起こした遺伝子複合体が形成されていることが強く示唆される.栽培化

の過程で起こったこの蘭域での遺伝的分化を理解することは,生殖隔離 ･地理的適応形質

に加え人為的選抜の対象となったであろう食味形質など異なる要因の相互作用をイネの系

･統分化に結びつけて総合的に捉えられる点で興味がもたれる.

栽培および野生イネにおける,この領域を比較するには塩々の系統からこの領域を含む

染色体断片を標準系統に導入して遺伝解析を進める必要がある.現在,Aゲノムをもつ野
生種や地理的分布の異なる多くの系統から標識遺伝子を日印にしてこの債域を標準系統に

導入して, この領域における遺伝的分化の様相を比較することを計画している.今年は,
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戻し交雑の進んでいる7ジア栽培イネの野生祖先種 (0.rujiL･ogon,W593)由来の導入系

統について遺伝解析を行った.その結果,W593は第6染色体に,雑種 Flで栽培イネの

対立遺伝子を持つ全ての配偶子を淘汰する gameteeliminator(Se)に加えて,同じく

第 6染色体に座乗する感光性遺伝子 (Seュ)の存在下で日長反応を増幅するエソ-ンサー

(En,Set(i))がwx･En･Sel(i)･C･alk･Sel･S8の順に座乗することが判明した.感光性遺伝子

とそのエソ-ソサーの遵姦削も 開花期を決定する要因についても遺伝子複合体を形成して

いる可能性を示している.W593から導入した染色体断片には,これら遺伝子の他にも交

雑親和性などの遺伝分化が認められ,現在それらの遺伝解析を行っており,今後遺伝子夜

合体の構築過程について比較検討する予定である.

(5) グラべ1)マイネ由来の連鎖ブロックを利用した感光性抑制遺伝子の検出 (佐野):

クラベリマイネがもつ雑種不稔性遺伝子 (Sl)紘,第6染色体に座上しその近傍の鼠換え

を著しく制限する.この組換え制限因子を利用することによって,戻し交雑によってグラ

ベt)マイネからSlを含む染色体断片を特定の遺伝的背景下に容易に導入することができ

る.日長の差異に応答して花芽形成を支配する感光性遺伝子は,イネの環境適応性を考え

る上に重要であるにもかかわらず,その遺伝体系には未だ不明の点が多い.今回,グラべ

リマイネ由来の組換え制限因子を利用した遺伝解析から,不感光性のインド型品種 (Ace

108)が予想と異なり感光性遺伝子 (Sol)を保持しており,さらにSelを抑制する優性遺伝

子を保持しているためにAcc108は不感光性となっていることが判明した.

本実験で兄いだされた抑制遺伝子は,Su･Sel(i)と仮称され,現在その準同質遺伝子系

統を作出し遺伝子作用を明らかにするために戻し交雑を継続している.この抑制遺伝子は

育種的にも重要と考えられる.すなわち,雑種イネ育成において,Fl雑種における出穂遅

延が育種上大きな問題になりつつあるが,この抑制遺伝子は雑種の出穂遅延を消去するた

めに利用できると考えられる.他方,感光性遺伝子の発現を支配する遺伝因子については,

エソ-ンサーが野生イネより兄いだされたことから,これら遺伝子の相互作用を調査する

ことによって日長変化に応答した花芽形成過程を発育遺伝学的に解析することが可能にな

ったと考えられる.

(6) イネ wx座の発現調節 (平野,佐野):wx(waxy)座はイネ種子旺乳中のアミロ

ースの合成を支配している.変異体を野生型から容易に見分けることができることや花粉

をヨウ素ヨードカリ法で染色することにより遺伝子型を判別できることなど,wx座は高

等植物の中では遺伝学的解析に適した数少ない遺伝子の一つである.また,wx庭の各浄

立遺伝子により遺伝子産物 (Wx タンノミク質)の発現量が決定されていること,温度に反

応して遺伝子の発現が変動すること, トランスに作用する遺伝子座が遺伝学的に同定され

ていることなど,遺伝子の発現調節の研究にとって興味深い遺伝子である.

われわれは,イネの wx座遺伝子をクp-I/化し,その全塩基配列を決定した.その結

果,イネのwx座は ADP･glucosestarchglycosyltransferaseの構造遺伝子であること

が明かとなった.Wxタン′(ク質のアミノ酸配列との比較から,wx座の産物は,成熟タ

ンパク質にはない 77個のアミノ酸からなるペプチドを含む前駆体として合成されること
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が示された.このペプチドは,アミp-スが合成されるオルガネラであるアミt=ブラスト

へ,Wxタンパク質が輸送されるためのtransltpeptideであると考えられる.このペプ

チドのアミノ酸配列は葉緑体へ輸送されるタンパク質の transitpeptideといくつかの共

通点を持っている.アミロブラストと葉緑体とは発生学的には同じ前駆体 (プT3プラスチ

ド)から分化していることも考慮にいれると,タンパク質の輸送に関しては,両者のオル

ガネラで共通の機構が働いていることが推察される.

クT3-ソ化されたwx座遺伝子とWxタン′くク質に対する抗体とを用いて,wx座の紅

織特異性や種子発生過程における発現を解析した.wx座は肱乳および花粉で特異的に発

現していること,花粉における発現畳は肱乳の約 2% であること,組織特異性は転写レベ

ルで制御されていることなどが明らかになった.また,wx座の転写産物は受粉後 13-18

日目で最も多く存在し,23日日以降ではほとんど検出されなかった.イネ種子の完熟には

ほぼ 40日要するが,Wxタンパク質は7日目から20日日頃までにはば直線的に蓄積さ

れた.これは転写産物が大量に存在する期間に相当するととよに,デンプン画分が直線的

に増加する期間と一致した.

今後は,これらの基礎的な知見をもとにしつつ,遺伝子組換えや形質転換植物の作製な

どの技術を駆使して,wx座の遺伝子発現の調節機構の研究を進めていく予定である.

(7) 栽培化にともなう非脱粒性の進化 (永ロ･佐野):野生イネでは,種子の豊熟にと

もない種子基部に離層組織が形成され,種子が容易に脱粒して散布される.自然環境下で

生育する野生イネにとってこの脱粒性は次代集団を確立する重要な適応的意義を持ってい

る.他方,栽培イネでは顕著な脱粒性を示さず,この脱粒性は栽培化の初期過程において

収穫の効率化をもたらした重要な遺伝的変化と考えられる.脱粒性は野生から栽培イネを

判別する際に野生イネを特徴づける数少ない形質の一つであり,また種子の成熟にともな

い穂軸と一次枝梗との角度が広くなるばら穂も野生イネが持つ特徴的な種子散布に関連す

る性質である.このように,栽培イネの成立は,自然条件下で種子散布能力を持つ野生イ

ネからその散布能力が消失し収穫効率が高い非脱粒性を持つ植物-の遺伝的変化によって

達成されたとも考えられる.野生イネでは淘汰される非脱粒性が栽培化にともなってどの

ように起こり,その遺伝的変化がどのようにして栽培イネに保持されてきたかを明らかに

するために実験を継続している.従来これら種子散布に関与する形質の遺伝研究は少なく,

その遺伝様式については未だ不明な点が多かったが,今回,これらに関与する遺伝子を野

生イネから栽培イネに導入し,その遺伝様式を明らかにすることができた.

本実験では,非脱粒性と非ばら穂である栽培型交配母本として台中 65号の長護穎 (a)

および,無葉音(Lg)遺伝子に関する準同質遺伝子系統 T65glgを用い,父本としては野

生祖先穫 0.yuノ砂ogon3系統 (WIO7:一年生,W149,W593:多年生)と 0･glumae･

batulal系統 (Wl192)を供試した.0.ru月,ogon3系統との交雑 Flでは種子稔性は比

較的高く(50% 以上),いずれも脱粒性を示した.F2では,脱粒性と非脱粒性が 15:1の

分離を示し,はら穂と非ばら穂は3:1に分離した.またはら穂については,F2で Igとフ

ェノール反応性遺伝子 (Ph)との連鎖がみられ,ばら穂の遺伝子は Igと Phとの間に位
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雇すると考えられた.次にWIO7および Wl192から脱粒性とばら穂に関与する遭伝子杏

′戻し交雑法によって T65wxに導入し準同質遺伝子系統を作成した.準同質遺伝子系統

･にみられる脱粒性とばら穂はいずれも単一の優性遺伝子によって支配されることが F2お

よび F3の分離から推定されると共に,これら2つの健性遺伝子は互いに強く連鎖してい

ることが判明した.こうした強度の連鎖関係は T65glgxWIO7F2の分離からは検出で

きなかった.野生イネにみられる脱粒性とばら穂には2つあるいは1つの便性遺伝子が関

与 していると考えられ,脱粒性とばら穂に関与する優性遺伝子は互いに強く遵鎖し,第 4

染色体の7gとPhとの間に座乗していると結論できた.また,この群に所属するStriLIC

遺伝子 (st･4)との対応からWl192からの関与遺伝子についてもその連鎖関係は Ig･S♪T3

Lt)･(Sh8･Sil4)･Phと推定された.

以上のように,野生イネの種子散布様式を特徴づける2つの主要な優性遺伝子は強く逮

鎖 し遺伝子複合体を形成する.この遺伝子複合体は野生イネと栽培イネの自然交雑におい

て集団の動態を決定する重要な要田となることが期待される.

現在,この準同質遺伝子系統を用い,種子の豊熟過程にともなう離層形成を細胞学的に

此較することによってこの脱粒性を支配している優性遺伝子の作用を発育遺伝学的な見知

から調査している.

E-C.応用遺伝研究部門

客員として九州大学生体防御医学研究所 渡辺 武教授が人塀遺伝研究部門と,また京

都産業大学米沢勝衛教授が育種遺伝研究部門と協力して以下の研究を行った.

(1) ヒト免疫〆｡プリン遺伝子の B細胞特異的発現調節の解析 (渡辺):免疫グロブ

リン遺伝子は,B細胞でのみ遺伝子の再配列を生じ B細胞でのみ転写される.また,そ

の再配列,転写量などは B細胞分化過程によって厳密にコ1/トp-ルされている.我々

ほヒトH 鎖遺伝子を用いて,その魁織特異的発現を調節しているエレメントの同定を行

なった.その結果,J-Cイントロンに存在するエソ-ンサー領域の中に,二つの重要なェ

レメソトを同定した.その一つは HE/pBとよばれるエレメントであり,もう-つはE6

と我 が々呼んでいる領域である.HE/〃B,E6共にそれぞれ単独でB細胞特異的なェソ-

ソサー活性を示す.HE2/FJBエレメントは,B細胞分化初期に強いエソ-ソサー活性を示

すのに対し,E6は B細胞から形質細胞へいたる分化後期に強いエソ-ンサー活性を示す

ことを見出した.それぞれのエレメントに結合するB細胞特有の DNA 結合タン′iクが

存在する.また,E6は B細胞ではエソ-ンサーとして作用するが,非1)ソバ球系細胞内

では強いサイレンサーとして作用する.したがってE6には2種以上のトランスアクティ

ング因子が作用し得る.現在,これらの田子について cDNA クt,一二ソグを行なってい

ち.

(2) 植物育種における高精度選抜の効率 (米滞):囲場反復数を増したり,精練な選抜

滞数を用いるなどの選抜精度向上策を用いることが,時間と労力が強く制約されている現

実の育種場面で真に有利かどうかを,理論的な立場から検討した.育種効率をみるための
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パラメータとしては,優良遺伝子型の選抜確率と選抜後の遺伝的改良度を定義･定式化し

て用いた.

上記2つの′ミラメータを構成する諸変数に,現実に予想される数値を代入して行った数

値計算の結果によると,一般に,生育環境の影響を受けやすい形質では,時間･労力をか

けた割には選抜精度が上りにくいため,選抜精度の向上に意を用いるよりも選抜規模 (供

試個件数や系統数)を拡大した方が有利であると結論された.選抜精度を高めることを意

図して従来なされた揖案の多くは,分離世代における収量選抜を対象にしてなされたもの

であるが,本研究の結果からは,それらは現実の育種の効率化をもたらすものではないと

判断される.

F. 遺伝実験生物保存研究センター

昭和 49年に旧 ｢遺伝実験生物保存研究施設｣として植物保存の一研究室から出発した

当研究センターは,その後の研究室増設 ･機構改革を経て,現在は,晴乳動物保存･無脊

椎動物保存･植物保存･微生物保存･遺伝資源の5研究室が活動している.

本年の人事異動としてほ,井山寺也センター長が3月に停年退官され,後任として森島

啓子教授 (育種遺伝研究部門)が任命 (併任)された.2月1日付で植物保存研究室の平

野博之助手が育種遺伝研究部門に配置換えとなった.また 12月 15日付で遺伝資源研究.

重の舘野義男助手が助教授に昇任した.

本センターの目的は,遺伝学研究に有用な生物系統の収集保存 ･系統情報のデータベー

ス構築,およびそれら生物系統の特性の開発的研究である.設立当初より掲げられたこの

研究 ･業務両面からの要請に応えるべく現スタッフは努力を続けている.しかし,保存業

務支援のための人手不足など多くの運営上の問題があり,本年も苦しい一年であったと云

わざるを得ない.本センター運営の基本的姿勢を再検討し,将来構想にそった整備充実を

早急にはかるべき時期に来ていると思われる.

以下に,各研究室の研究と業務の概要を述べる.

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,晴乳動物として実験用マウス

(118系),ラット (1系)を維持保存し,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に応じている.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1)ソクを,実験動物中央研究所モニタT)./グセンターに依頼して定期的

に行なっている.

また,｢免疫遺伝学用マウス系統維持事業費｣により,石山晴生氏 (平成2年2月まで)
および伊藤拾得子氏 (平成2年3月より)が日本クレアより派遣され,マウス旺および配

偶子の凍結保存業務を担当した.

研究面では宮下助手により,マウス瞳疹発生に関与する遺伝的要因の探索,中国産野生
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マウスにおける遺伝的変異の探索が進められた.宮下助手は国際学術研究 ｢中国における

動植物の遺伝的分化に関する日中共同研究｣のため,12月7日から12月 23日まで,中

国衛生部蘭州生物製品研究所および中国科学院上海実験動物中心において,主に野生マウ

スの遺伝的分化における共同研究を行なった.

(1) マウス肺底蕩発生を支配する遺伝子群の解析 (宮下 ･森脇): マウス肺腫蕩発

生 ･増殖を統御する遺伝子としては,Pas-1(染色体上の位置不明),H･2遺伝子複合体

(第 17番染色体),K･yas2(第6番染色体)あるいはその近傍の遺伝子が知られている.

ウレタン誘発肺腫療高発系のの A系統,低発系の C57BL系統および中間的な感受性を

示す BALB/C系統を,それぞれ交配することにより,上記以外の遺伝子の検出を試みた.

BALB/cByJとC57BL/6ByJとの交配実験の結果から,少なくとも3つ以上の遺伝子

が,この両系統のウレタンに対する感受性の差異を支配している可能性が示唆された.こ

の両系統を祖先系統とする1)コンビナント近交系では,MuJI･1遺伝子座 (第4番染色体)

の対立遺伝子の系統間分布パターンと肺腫療発生感受性の差異が一致していたが.交配実

数による連鎖試鼓の結果からは,Mu♪･1近傍に肺建療発生に関与する遺伝子が存在する

という確証は得られなかった.

一方,A系統とBALB/C系統との交配実艶から,未知の単一の主要遺伝子により,こ

の両系統の感受性が異なるという報告がこれまでに出ていたが,H･2およびK･ras2の対

立遺伝子を感受性の対立遺伝子に統一したA/Wy系統とBALB.K系統の交配実敦の結果

からは,この単一主要遺伝子の存在の可能性は否定された.すなわち A系統とBALB/C

系統の肺腫痔発生率の差異は,H･2およびK･Yas2以外の教程の遺伝子により支配を受け

ていると推定された.

(2) マウス受精卵の凍結保存 (伊藤 ･後藤 ･宮下 ･森脇):今年度は,昨年度までに凍

潜されたマウス受精卵を維持するとともに,より簡便な,受精卵凍結保存法を検討し,確

立した.

従来,ストロー管を用いた受構卵凍結保存法が,確立された方法として一般的であった.

しかし,多生のマウス受精卵の凍結および保存を行うには,プラスチック製凍結チューブ

を用いるほうが,運営面において,勝っていると判断された.そこで,1.8ml凍結チュー

ブを用いた受精卵凍結法について検討を行った.

近交系マウスC57BL/10SnSIc系統およびICRマウスを用い,自然交配により得られた

2細胞期狂,8細胞期肱について,凍結法を検討した.凍結には,保護剤として,1.5

MDMSOを添加し,プログラムフリーザーにより凍結を行った.凍結プログラムを変えて

実験を行った結果,至適な植氷時間,およびそれに続く冷却速度の適正値を兄い出した.

これをもとに阻まれた凍結プログラムで,凍結した受精卵を再度敵解し,.偽妊娠雌卵管内

移植を行ったのち,胎仔の発生を検定した,その結果,上記2雀塀のマウス間,および,

凍結肱の異なる発生時期の問で,胎仔生存率に差は認められなかった.

今後,凍結チューブを用いた改良法により,マウスの受精卵凍結保存を進める予定であ

る.
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F-b.無脊椎動物保存研究皇

当研究室では,ショウジョウパ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ョウジョウバェを,上田助手と鬼九

技官はカイコの研究と保存を行った.シ=ウジョウ,1ェでは,宮崎医科大学の山本雅敏助

教授と大阪外国語大学の井上寛助教授の,カイコでは,遺伝情報研究センターの広瀬進助

教授の支援をうけた.研究費の面では,文部省科研試換研究 ｢唾腺染色体地図を索引とす

るショウジョウバェゲノムの細胞学的遺伝子ライブラリー計画 (山崎班)｣および,同重点

研究 ｢ショウジョウバエ fushilarazu遺伝子の調節領域に結合する蛋白因子の解析(上

田)｣と｢ショウジョウバェ fiz･Flの機能の解析 (上田)｣の援助を受けた.昨年に引き

つづき,本大学大学院生･沢村京-が当研究室で研究を行った.

(1) ショウジョウバェ雑種致死救済遺伝子の研究 (沢村 ･渡辺):D.melanogaster

?×D.simulans8の F18 は幼虫致死 (L),Fl守 は,場合によって,温度感受性癖

敦死 (P)である.D.simulans?×D.melanogaster8のF19は肱致死 (E)である.

Lの原因はD.slmulansの Ⅹ染色体 (ⅩS)がないこと,Pの原因は両種が ts系統由来

のⅩ染色体を同時にもっこと,Eの原因は,D.simulansの細胞質 (Cs)とD.melan0-

gasierのⅩ染色体 (Ⅹm)の不和合性によると考えられる.これらの雑種致死を救済する

遺伝子として,次のものが知られている.(1)D.simulansの第2染色体に座乗する Lhr

は Lを救済する(Watanabe,1979);(2)D.melanogaslerのⅩ染色体に座乗するHmr

もLを救済する(打utter&Ashburner,1987);(3)D.simulansの第2染色体に座乗す

る mhrは Eを maternalに救済する (年報 39号);(4)D.melanogqsterの Ⅹ 染色

体に座乗するZhrは Eを zygoticに救済する (年報 40号);(5)両棲のどちらかの Ⅹ

染色体が TR系統由来のとき,Pが救済される(Lee,1978;沢村未発表).

今年は,上記3つの雑種致死が独立の遺伝事象であることを証明した.(A).D.simu･
′-ヽ

IansXX/Y 9×D.melanogaster8の F18(CsXmYs:Ysは D.simulansの Y

染色体)は CsとⅩm の不和合性によるEと,ⅩSがないことによるLのため,2重致

死と考えられ,実際には肱致死であった.D.simulansの mhrおよび D.melanogaster

の Zhyは,ともに,Eを救済したが,Lは救済できず,したがって,幼虫致死であった.

さらに加えて,D.melanogasterのHmrを共存させると,Lをも救済して,雑種 F18
が羽化した.すなわち,EとLは独立であった.(B).D.simuLans?×D.mclanogaster

8のF19(CsXmXs)は CsとXm の不和合性によるEであり,ⅩSとⅩmが,共

に,ts系統由来の場合は,さらに,Pとなる2重致死と考えられ,実際には膝致死であっ

た.D.melanogasteタ･の Zhrは Eを救済したが,ⅩSが ts系統由来のときは,高温

(25cc)では,Pを救済できず,嫡致死であった.ところが,ⅩSが TR系統由来であれ

は,Pを救済して,雑種 F1 9が正常に羽化し,EとPは独立であることが判明した.

tC).LとPの原因 (ⅩSがないことと,ⅩSとⅩm を同時にもっこと)は互いに排反で

ある.
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Hutter,Roote&Ashburmer(1990)は Eと Lの原田は同じであると考えて,我々
の致死-抑制の2因子モデル･(年報 39･40号)と類似のモデルを提唱した.しかし,彼ら

は EとLの原因を混同しており,また,抑制遺伝子が特殊な場合にのみ母性効果をもつ･

という,考えにくい仮定を置いている.彼らが EとLの原因を混同した一国は,Lhrお

よび In(1)AB(Hmr様の遺伝子をもつ)が,ともに,Eも Lも同時に救済したと解釈

した点にある.しかし,これらの遺伝子がLのみを救済し,Eを救済しないことは,次の･

ようにして解明された.(1).D.SimuLansの K18系統 (Lhrをもつ)■から,いくつかの･

近交系を作成したところ,Eを救済するものとしないものが分離した.このことは,K18
系統が mhr様の遺伝子を多型的にもっていたことを意味する.(2).D.melanogasierの,

Zn(1)AB染色体の基部付近を,BZhr'で置換した (In(1)ABは逆位内の m'をマー

カーとした)ところ,Eを救済しなくなった.このことは,In(1)AB染色体が基部付近

にZhr様の遺伝子を併せ持っていたことを意味する.

(2)Zhrの特性とマッピング (沢村 ･山本):D.simulans?×D.melanogaster8

の Fl守 の肱致死を救済するD.meLanogasierの遺伝子には,18oCでも23OCでも幾

能するZhrと,18oCのみで機能するZhrt8があった.ZhrtBは Ta王(IvoryCoast)系

統から抽出された (年報40号)が,同様の遺伝子は広く自然集団中に,多型的に存在する

ことが明らかになった.Zhrは Ⅹ染色体の 62.5±4.0にマップされ,一方,ZhrtBはf

(56.7)よりも動原体側にマップされたことから, おそらく,対立遺伝子と考えられる.

ZhrはD.mauritiana守×D.meLanogaster8,および,D.sechellia辛×D.melan0-

gaster8 の F19 も救済したが,ZhrtBはこれらを救済しなかった.しかし,上記交配.

の母親の染色体の一部をD.simulans由来ホモに置換すれば,ZhrtBでも,Zhr同様,

F19 の致死を救済した.このことは,同胞種間で,致死遺伝子の母性効果 (K;年報 40

号参照)の強さが異なり(D.simuLans<D.mauritiana,D.sechellia),ZhrtBは抑制民

チ (su(K))としての作用が弱いと考えれば説明がつく.

我々の致死一抑制の2田子モデルから,Zhr'の重複はF18を致死にするであろうとの

予想のもとに,Ⅹ染色体の一部が Y染色体上に重複している,markedY染色体を数塩

析用いて,Zhr座のマッピングを試みた.母親が D.simulansのときは,いわゆる

escaperとして,F18が出現して解析を困難にするので,D.sechelliaを母親とした.交

配の結果,Zhr座は,Ⅹ 染色体基部の-テロクロマチン内にあることが示唆された.漢

た,このことは,欠失 (Zhr-)が Fl?を救済するであろうという予想のもとで行った交

配実験でも支持された.今後,DP(1:I)ンリ-ズを用いて,Zhrの細胞遺伝学的なマッピ

ングを行う予定である.

(3) 勝沼自然集団の分析 (渡辺 ･井上):山梨県勝沼町のブドウ棚下で,1990年10月,

シ王ウジ王ウパ-をサンプルした.D.melanogQSterとD.simulansの合せて 920個体

のうち,D.simuLansの頻度は 9.1% で,1978年に同雀の侵入を確認して以来,最高の

値を示した･D･melanogasterの第2染色体 231本のうち,致死遺伝子頻度は,22.5%,

8不妊遺伝子頻度は 7･2%･♀不妊遺伝子頻度は 5･6% であった･干れらの値は･1975
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年以降 (5回サンプル),ほとんど有意の変化を示さなかった.一方,多型的逆位染色体の･

済度は,2Li14%,2RNS5%,3LP2%,3RP19.5% であった.2RNSと 3RPの減

少が著しく,第 2･第 3染色体腕あたり,平均の多型逆位顔度は,11% となり,1963年

に同集団を調査し始めて以来,最低であった.過去 ㌶ 年間,致死遺伝子頻度と多型的逆

位頻度との関係は,1963年から 1973年までは,負の相関を示したが,1975年以降は致

死も逆位もランダムな微少変動を示しつつ,逆位染色体のみが,将来さらに,減少すると

予想される.

(4) ショウジョウバエfushitarazu遺伝子プロモーターに塩基特異的に結合する四一

千(FTZ-F6)の構造 (上田･広瀬 ･Wu,Lavorgna):ショウジ王ウ,:ェfushitwazu遣

伝子プT,モーターに塩基特異的に結合する因子である FTZ-Fl(Ueda,H.etal.(1990〉

GeneDev.4:624-635)遺伝子の cDNA クT,-ソを得,その構造を解析した.その結

果この蛋白は,2個の Znフィンガーを有していること,またステロイドホルモンレセプ

ターなどのT)ガンド結合部位とホモロジーがある領域が兄いだされた.これらの事から,

響を受けて,遺伝子発現に関わることが予想された.

(5) カイコの塩基特異的 DNA結合因子BmFTZ-Flの解析 (孫 ･広瀬):カイコケこ

はFTZ-Flに相当すると考えられる因子 BmFTZ-Flが存在し,幼虫期に少なくとも質的一

に変動することが明かとなっている(Ueda,H.andHirose,S.(1990)Nucl.AcidsRes.

18,722917234).この因子についてもクTl一二ソグするため,FTZ-Fl の様々な領域の,

DNAをプローブにカイコのゲノムDNAに対してサザンブロット-イブ1)ダイゼ-シ=

ンを行ない,適当なプローブの検索を行なった.その結果,200bpの Znフィンガーを含~

む DNA断片およびこのすぐ下流の320bpの DNA断片をプt2-ブとしたとき,最も扱

く-イプリダイズする制限酵素切断断片の長さが一致し,これら2個のDNA断片がプロ

ーブとして用いることができると判断した.現在これらのDNAをプローブとしてクロー

ニングを試みている.

(6) BmFTZ-Flの認識配列の解析 (上田･広瀬):BmFTZIFlの認識配列を調べる

ため,既知のBmFTZ-Fl結合部位の一部の配列を4塩基の混合にした合成オ1)ゴヌクレ

オチドを3種作成し,それぞれ二本鎖にした後ゲルシフト法でBmFTZ-Flが結合するオ

1)ゴヌクレオチドを分離した.次に,分離したオ1)ゴヌクレオチドの塩基配列をMaxam-

Gilbert法で決定することにより,BmFTZ-Flの大まかな認識配列を決定した.この結

果を確認し,さらに各塩基置換が結合親和性に及ぼす影響を調べるため,約 10個のオリ

ゴヌクレオチドを作成し,ゲルシフトのコンペティターとして用いた.以上のことより

BmFTZ-Flの主要な認識配列は9塩基で,この9塩基内でも場所によって結合に及ぼす

影響が異なることが明かとなった.

(7) カイコ後部絹糸腺全細胞抽出液を用いた ZnvJiro転写系による BmFTZ-Flの一

機能の解析 (李 ･上田･広瀬):BmFTZ-Fl が転写に及ぼす影響を調べるため,fushi

tarazu(ftz)遺伝子をテンプレートとしてカイコ後部絹糸腺全細胞抽出液を用いて転写を
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行なった.転写開始点の上流 280bpに存在する BmFTZ-Fl烏合部位に塩基置換を生じ

させ BmFTZ-Flの結合能を 1/1000以下としたテンプレートを用いた解杭 あるいは

BmFTZ-Fl結合部位 DNA アフィニティーカラムで BmFTZ-Flを除いた抽出液を用

いた解析により,BmFTZ-Flftz遺伝子の発現にポジティブに働く田子であることが示

された.

(8) FTZ-Flのターゲット遺伝子の検索 (上田･広瀬):FTZ-Flは,ショウジョウ

-,;ェ旺発生後期に急激に増加すること,また既知のホルモンレセプターとホモTlジーがあ

ることから,fushitaraZu遺伝子以外の遺伝子の発現に関わることが予想された.そこ

で,FTZ-Flの結合部位を持つショウジョウ,:ェの遺伝子のクローン化を試みた.ショウ

ジョウバエの全 I)NA を制限酵素で消化後,精製した BmFTZ-Flに結合する断片をフ

ィルターバインディ1/グ法で濃縮し,得られた DNA断片をク72-ン化した.その結果,

10個の FTZ-Fl結合部位を有するクローンを得,ノーザンプロッティングにより,その

うち少なくとも2個のクローンが遺伝子を有すると考えられ解析を進めている.

F-C.植物保存研究室

当研究室では,世界各地より収集されたイネ･ムギ系統に加え,サクラ･アサガオの保

一存および遺伝的特性の開発研究を行っている.

イネ･ムギの保存業務としては,新しく導入された系統の形質調査および種子増殖を行

い,また他の重要系統の雀子更新を継続した.サクラ･アサガオについては,従来通り古

_皇和夫および豊原基知治両博士の指導のもとで実験圃場 ･田村仁一技官が遺伝特性調査を

遜続した.

人事の面では,本年2月に平野助手が育種遺伝研究部門･助手として配置転換になった.

3月には,非常勤職員･山田初音が退職し,4月には岩崎宏美が非常勤職員として加わっ

た.後任人事が決まるまで,保存業務は育種遺伝研究部門･佐野助教授が継続している.

F-A.微生物保存研究皇

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,

サルモネラ菌及びこれらの/:クチ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

174件･1290株の国内外からの分譲依頼に応じた.枯草菌の保有分喪は従来通り定家義人

助教授 (アイソトープセンター)に委託した.

研究面では,文部省科学研究費補助金･重点領域研究 "大腸菌ゲノム"(2)｢大腸菌の細

飽分裂に関与する遺伝子群の構造と機能の解析｣ (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至る過程を調節する分子機構 Ⅰ(西村):

DNA 複製終結を認識する機構の存在については,20数年来賛否両論で,細胞の周期性,

整合的増殖を理解する上で,解決されなければならない重要な研究課題の一つと考えられ
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ている･昨年度分離した cfcA変異 (Nishim,Aura.Mol.Gen.Genet.215:280-293,

1989)紘,その後の解析から,細胞の周期性を negativeに controlしているものと推定

される.cfcA遺伝子の一次構造の解析と共に,cfcA遺伝子がこの negativecontrolを

解除する時間を認識する機構の探索を行っている.

(2) 大腸菌の DNA 複製終結から細胞分裂に至る過程を調節する分子機構 ⅠⅠ (西

村):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を解明するた

め,昨年度,大腸菌の DNA複製終結点 (tor)近傍に座位する細胞分裂遺伝子 (Its)群の

解析を行った.その結果,堀内 (基生研)らにより解析された複製終結点 terClとterC8

の間の領域に座位するfts遺伝子は少なかったが時計方向複製の終結点 terC3-terC2領

域,及び反時計方向複製の終結点 terCl-terC.領域には,細胞分裂遺伝子群が集中的に座

位していた.今年度はこれらのfts遺伝子群の構造解析を開始した.fis349の欠損を是正

するpLC-プラスミドは,28分 (小原のマップの 1340Kb,terClとterC4の間)以外に,

4分 (190Kb)lo介(450Kb)59分 (2880Kb)に座位するクp-ンと,より強くhybridize

することが判明した.各領域から,互いに homologyをもつ DNA フラグメントのクロ

ーン化を行い,DNAsequenceによるDNAの構造解析を開始した.10分領域の構造解

~析 (約 2.5Kb)の結果から,恐らくこの重複配列は,1.5Kb以上に及ぶこと,及び 4分,

lo介,59分の DNA は互に完全な重複配列で,28分の DNA は,これと類似の領域を

蒋つと推定された.また Pl･ファージによる形質導入実験から,fis349変異は 95分に

座位し,4領域にはTS変異は座位していなかった.従って4領域が担う遺伝子は Multi･

copysuppressorgene(Takeda,Y.etal.Plasmid6:86-98,1981)と考えられる.95

分領域を含むコスミドをfts349変異株に形質転換すると許容温度でも組換体は非常に不

安定で増殖が悪いことからこの領域は細胞の増殖に重要な役割を持つと推定される.

(3) 大腸菌の細胞分裂を行う遺伝子群(Its)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ーターで保存している大腸菌の膨大な各穐ジーンバンク,

突然変異体バンクを駆使して,細胞分裂に関与する全fis遺伝子群の染色体上の位置,個

々の遺伝子の構造と機能,細胞周期の中での互の連関･作用磯清を網羅的に解析し,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,苫数十存在する

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fts遺伝子は僅か 20で

ある.そこでまず全fts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ーク･カーポソの 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 (NishimuragfαJ∴Mappingofawholesetofcelldivision

genesinEscherichiacoli氏-12.In"Controlofcellgrouthanddivison."A.Ishihama

andH.Yoshikawaeds.JapanS°i.Soc.Press,Tokyo/Springer･Verleg,Berlin(1991)

pp.205-223).これにより198以上のfts遺伝子座が同定された.しかし興味深いことに,

この内 35% は multicopysuppressorgeneであることが判明した.大腸菌の細胞分裂

遺伝子に限って何故このように multicopysuppressorgeneが多数存在するのか今後解
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析してゆかねばならない興味深い現象である.

(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,平埠

8Mdalの大腸菌野生株 DNA を挿入した約 2000種からなるジー1/･,!ソクである.

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,遺伝的解析や蛋白

の同定等によるデータの集横が得られている (EscherichiacoliandSalmonellatyphi-

murium:Cellularandmolecularbiology.Neidhardt(ed.)p.919-966,1987).昨年に

引続き,これを小原の連銀クp-1/･バンク(Kohara,Y.eial.Cell50:495-508,1987).

と,plaquehybridizationの方法で対応づけを行うことにより,PLC-plasmidDNA の

分子種の解析を行った.得られた解析結果は大腸菌染色体地図の 50% 以上に相当するも

のである(Nishimura,A.ct.al.:CorrelationofPLC-plasmidstothephysicalmapN

ofEscherichiacoltK-12.inpr･eparation.).

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,本年度は人事の面でいくつかの動きがあった.

すなわち,地相淑道 (組換え研究室助教授)が同研究室教授に,五候頻 孝 (進化遺伝研

究部門助教授)が遺伝情報分析研究室の教授 (新設)に平成2年7月 16日付でそれぞれ

就任した.また,かねて公募していた合成研究室の助手 (新設)および遺伝情報分析研究

室の助手 (新設)については,林 茂生 (米国コロラド大学リサーチアソシエート)と,

鵜川義弘 (特殊法人 理化学研究所研究員)が平成2年7月1日付および同 11月1日付

で着任した.

また総合研究大学院大学の第2期生として,孫 冠誠 (修士相当学力認定者)と大羽玲

千 (修士相当学力認定者)がそれぞれ4月および 10月に入学し,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

日本のパ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.その協謁

の円滑をほかるために設置された国際諮問委員会の第3回目の会議が (毎年1回)3月

15-17日に三島市 (三島プラザホテル)において当研究所の担当で開催された.また,そ

れに先立つ2月5-9日には上記3バンクの担当実務者会議が (毎年1回)米国ニューメキ

シコ州タオスで開かれ,DDBJからは宮沢三道が出席した (詳細は DDBJニュースレタ

ー no.9参照).

なお,DDBJの運営責任者は宮沢三造に代わって五保掘 孝が担当することになった.

また,遺伝実験生物保存研究七./クー･遺伝資源研究室の舘野義男が DDBJの活動に協

力することになり,当センターに居を移して参加することになった.
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当センターは,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21日東北

大学 ･遺伝子実験施設 (仙台市)で催かれた第6回連絡会議に五横堀が出席した.

6-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1)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

主な研究活動は,嶋本伸雄助教授と,受託大学院生である寺田博之 (九州大学理学部理学

研究科後期院生)および大宅芳枝 (遺伝研協同研究として,広島大学生物圏科学研究科前

期院生:渡辺一雄研究室) とで行なわれた.遺伝研協同研究として柳田敏雄,原田慶恵

(大阪大学基礎工学部)また,前年に引き続いて,堀内恵美が研究を補佐した.

本年の研究は文部省科学研究費補助金 ･重点領域研究 "DNAの高次構造を認識する蛋

白質"(1)(代表者:京極好正),"制御蛋白質の機能構造"(1)(代表者:饗場弘二),"大腸

菌ゲノムの全体像 ･ゲノムの機能的全体像"(1)(代表者:中田篤男)の補助を受けた.主

な研究は次の3研究である.

(1) 固定化オペロンによる大腸菌とバクテリオファージの RNA ポリメラーゼの転

写開始機構の研究 (嶋本 ･寺田):固定化オベロンとは,DNAに結合する酵素の反応機構

の解明のために,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.この方法を高速反応で用いられる手法とを組み合わせて,

RNAポリメラーゼの反応機構の解析をおこなった.1つは,反応液を1000倍に希釈して,

壌衝液成分を変化させることなくRNA合成を停止させ,同時に解離している蛋白質を転

写複合体から分離する,高速希釈法 (Rapiddilution)である.もう1つは,転写反応中に

基質を入れ換える基質交換法 (Substratesubstitution)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,次の事実が明らかになった.

試みた全てのRNAポリメラーゼは,転写の開始時にATPの βγ位のピロ燐酸結合を

分解すること,この分解を阻害すること,この分解を阻害すると,長いRNAの合成が不

可能になり,短いオリゴRNAが蓄漬する.また,大腸菌のRNAポリメラーゼでは転写

開始因子 qサブユニットの転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ポリメラー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

ら.

(2) 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 (梅本 ･柳田･

原田･鷲津 ･黒沢):固定化オペpンのもう一つの利用法は,光学腐倣鏡と画像処理装置

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保持したままポリ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,この計画の技術的困難であったが,2つとも解決するこ

とができた.現在,DNAを平面上に伸長してそろった状態で固定する技術を開発してい

る.これに成功すれば,RNAポリメラーゼのDNA上のスライディングとプロモーター
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結合過程,RNA合成の直接観察が可能になる.

(3) ニワトリ肱強膜鉄雄芽細胞増殖因子の遺伝子クローニング (略本 .大宅･渡辺):

ニワト1)肱強膜舷維芽細胞から分泌される,オートクライン増殖因子 SAFIは,150pm

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,大王調製のための新たな精製法を確立した･

(4) 大腸菌一本鎖DNA結合蛋白質(SSR)のⅩ線結晶構造解析 (略本,月原,高橋):

SSBは大腸菌の複製に必須の蛋白質で,核酸に協同的結合をする.一本鎖 DNAに非特異

的に結合すると同時に,特定の構造を持つ mRNA群には特異的に結合する.この結合モ

ードの差を明らかにするため,Ⅹ線結晶構造解析をおこなった.そのために,1段階純度

を高めた大量構製法を確立,結晶の調製をおこなっている.

G-b.租 換 え 研 究 卓

絶換え研究室では,DNA組換え技術を用いた高等動物染色体 DNAに関する実鼓的研･

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

授地相 (8月より教授に昇進)と助手松本を中心として石橋英美悪,藤岡奈 代々,荒井美

由紀が研究補助業務を行った.本年度の研究は,重点領域研究 (I)｢遺伝暗号の可変性｣

(大沢省三代表,地相が分担者),重点領域研究 (Ⅰ)｢コドン選択｣(地相淑道代表),重点蘭
域研究 (Ⅰ)｢RNAの新しい機能に関する研究｣(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遺伝子塩基配列の関係の解析｣(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,猪子英俊東海大学医学部助教授を代表に,｢染色体バンド構造と遺
伝子塩基配列との関係の解析｣,並びに西田泰伸中京大学教養部講師を代表に ｢遺伝子株

能領域のコンビュ-タスクリ-ニング｣に関して実験的ならびに理論的研究を行った.

池村はギリシャのSpetsaiで行われたNATOAdvancedResearchWorkshop｢ゲノ

ム構成と進化｣(9月 15日-9月 19日)に参加し,｢ヒトゲノムDNAに兄いだされる塩

基配列レベルでの巨大 G+C含量モザイク構造｣との題目のもとに帯演を行った.ギ1)シ

ャ-の海外出張の期間は9月 12日より9月 21日までである.

(1) ヒトゲノム中に存在する GC 含量が大きく変化する東城での遺伝子歩行と構造

解析 (松本･藤岡･荒井･池村):昨年度までの研究によりGC含量が大きく変化する部

位がヒト主要組織適合性抗原遺伝子領域のクラス ⅠⅠとクラス IIIの境界領域に存在する

ことが推定されていた.境界部位の構造的特徴を調べる目的で,クラス ⅠⅠⅠ遺伝子群 (高

い GC含量)からクラス ⅠⅠ遺伝子群 (低い GC含量)にかけての約 350Kbの領域に着

目して遺伝子歩行を行い,Plヌクレースで消化後 HPLCで GC含量を測定し,GC含

量の変化を解析した.また約 1300Kbにも及ぶクラス ⅠⅠ遺伝子群とクラス ⅠⅠⅠ遺伝子群

領域のGC含量の謝定も行った.その結見 50Kbから数百 Kbに及ぶ染色体 DNA の

GC含量のモザイク構造の様式が明らかになってきた.なお本研究は東海大学医学部の猪



研 究 の 概 要 87

子研究室との共同研究で行われている.

(2) ヒトHLA領域における新しい遺伝子群の同定 (松本 ･荒井･藤岡･池村):ヒト

HLA のクラス ⅠⅠⅠ額域に存在する 21-ヒドロキシラーゼからクラス ⅠⅠ領域に向かう約~

50Kbの償域に,細胞間接着分子として知られているフィブロネクチンのタイプ ⅠⅠⅠ領域

とアミノ酸配列レベルで相同性のある領域が少なくとも 14回存在することがわかった.

各々の相同領域は約 80アミノ酸残基よりなり,遺伝子の方向はすべて同一方向に向いて

いた.またフィプTZネクチンのタイプⅠⅠⅠ領域で常に保存されているTrp,Leu,Tyr,残

基は,今回新しく同定された遺伝子群でもほぼ全体で保存されていた.フィブロネクチン

のタイプHI領域を持つ遺伝子は現在のところ20種類ほど知られているが,多くのものが

細胞間認識,細胞間接着に関与しており,今回同定した遺伝子群の生体内の機能を調べる

ことは興味深い.

(3) 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 ･和田):

高等脊椎動物ゲノムに関するコドン選択パターンを含む種々の側面からの研究は,それら

ゲノム DNA上に巨大なオーダーでの G+C含量モザイク構造が存在することを示唆し

ている.本研究室では,そのモザイク構造の実体を遺伝子塩基配列レベルで明らかにする

ことを目的に,既知のヒト遺伝子塩基配列を遺伝子座の順に配列させることを試みている.盲

上記の方針に沿った網羅的な解析は,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明らかにした.モザイク構成単位が,

通常の場合,数百Kb以上であることを示している.また巨大 G+C含量モザイクの境界

の例が第6染色体の HLAのクラス Ilとクラス ⅠⅠⅠの隻界部位ならびに Ⅹ 染色体の

F8Cと G6PD遺伝子の間にあることが兄いだされた.(Genomics,8,207-216,1990).

(4) 高等脊椎動物染色体に関する光学顕微鏡レベルの知見と分子レベルの知見を総合

する試み (地相 ･和田):分裂中期の染色体を分染色法で染色した場合に観察されるG/Q

バンドや Rバンド構造が上記の巨大 G+C含量モザイク構造と関係し,またコドン選択

パター./とも関係することを示してきた.この光学顕赦鏡レベルで観察される知見と塩基

配列レベルでの知見との関係の詳細を解明する目的で,昨年度に続いて,コドン3文字日

が顕著に GとCに偏るヒト遺伝子 (80% 以上のG+C%)に着日したところ,それらが

分染色法で R,(./ドとしての性質が特に強調された部位 (Rバンドの一部分で,光顧レ
ベルで Tバンドと呼ばれ,特に G+C含量が高いと想定されている)に存在すること

が示された.これらの部位は染色体のテpメア一に続いている染色体末端 Rバンド部位

や内部の mitoticキアズマを作り易いバンド部位に集中する傾向を示した.その部位に

は遺伝子が接近して密度高く存在しており,その生物的意味は興味深い.染色体番号によ

るコドン選択バターンの差も明らかになってきた (論文作成中).

(5)遺伝子コドン選択′1ターンの網羅的解析 (和田･石橋 ･池村):本年度もNucle･

icAcidsResearchよりコド･/選択パター./の網羅的解析に関する依頼を受け,分析研究

室の五億堀教授との共同研究として,GenBank(Release65)DNAデータベースを解析し,

15,137漣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 109の生物種につい
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て,生物穫ごとに集計を行い,各生物雀のコドン選択の特故を解析した.詳細は,Nucl.

AcidsRes.,(1991)supplement,に印刷中である.なお昨年度に作成したコドン使用デー

タべ-スは磁気テープとして6カ国に13本送り,また印刷物は 20カ国に100部配布を

希った.遺伝子の化学合成や遺伝子ク｡-ユングのDNAプローブ作成の必須基礎データ

であり,組換え研究室の定期的業務として,本データベースの作成と公表ならびに配布を

戯ける予定である.尚このための本年度の経費は,重点儀域研究 (1)｢遺伝暗号の可変性｣

(大沢省三代表)より援助を受けた.

G-C.合 成 研 究 皇

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.助手林 茂生,遺伝実験生物保存研究センター助手上田 均,東京大学

医学系研究科太田 九 総合研究大学院生命科学研究科浦 聖恵,孫 冠誠,大羽玲子,

-静岡大学大学院理学研究科水谷三津子,渡辺次郎,中国農業科学院蚕業研究所講師李 皇

風 葬国農村振興庁蚕業試験場李 相夢,研究協力員岡田浩一が研究に参加した.研究補

雀員として見原淳子,渡辺たつのが研究を支援した.また,｢アデノウイルス初期遺伝子の
竜写制御機構の解析｣(代表者:東京大学医学部半田 宏),｢SLE患者より分離した抗原

I)NAの高次構造の解析｣(代表者:秋田大学医学部寺田邦彦),｢噴乳動物細胞の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),｢分裂酵母の細胞分裂時に特
異的に出現するタンパク質の達伝子のクローニング｣(代表者:静岡大学理学部瓜谷真裕),

r牛白血病ウイルスの転写田子 ⅩBL-1タンパク質の invitro転写系における活性検索

(代表者:家畜衛生試験場埋井通陽)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 "染色体構造"(1)｢染色体 ドメインの機能

構造｣(鹿瀬),重点研究 `̀DNA結合蛋白質け(1)｢蛋白質･DNA複合体の構造｣(鹿瀬),

重点研究 "ショウジョウバェ''(1)｢Fushi･tarazu遺伝子の調節領域に結合するタンパク

田子の解析｣(上田),重点研究 "転写制御田子"(1)｢ショウジ亘り,:ェ FTZFlの機能の

解析｣(上田),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

めの基礎的研究 (鹿瀬)の支援を仰いだ.

鹿瀬は台北市中央科学院で行われたTheFirstAsianConferenceonTranscription

(12月 6-8日)に参加し,講演を行った.

(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存在する閉環状 DNA を超らせん化する活性を精製し, この活性が

DNA トポイソメラーゼ ⅠⅠと分子量 50KDの超らせん化因子から成ることを明らかにす

ると共に,精製したタ1/バクを用いて DNA超らせん形成反応について解析した (Ohta,

T.andHirose,S.(1990)Proc･.Natl.Ac礼d.S°i.USA87,5307-5311).さらに,DNA

超らせん形成反応において,デキストラン硫酸が超らせん化田子に代替可能なことを明ら

かにした.デキストラン硫酸とトポイソメラーゼ ⅠⅠによる超らせん形成反応の諸性質は

題らせん化因子とトポイソメラーゼ Ilによるそれとほとんど同じであった (Okada,K.,
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Ohta,T.andHirose,S.(1991)∫.Biochem.印刷中),従って,超らせん形成反応の主

役はトポイソメラーゼⅠⅠであり,超らせん化田子はトポイソメラーゼ ⅠⅠの機能を調節し

ていると考えられる.

(2) 真核生物の遺伝子発現調節 (水谷･太田･大羽 ･半田･鹿瀬):フィブロイン遺

伝子の転写は,鋳型 DNAの超らせん化により律速段階である開始複合体形成が促進され

るため,活性化されることが知られている.HeLa細胞核抽出液から転写開始複合体形成

にあずかるTFIIB,TFIID,TFIIEとRNAポ1)メラーゼ Ilを部分精製して解析し

た結果,TFIID(TATAボックス結合因子)のプpモーターへの結合が鋳型 DNAの超

らせん化により加速されることが判明した (Mizutani,M.,Ohta,T.,Watanabe,H.,

Handa,H.andHirose,S.(1991)Proc.Natl.Acad.Sci.USA88印刷中).また,HeLa

細胞核からヒストンを,Xeno♪us卵母細胞からヌクレオソーム集合因子を調製し,in

Llitro で再構成したクロマチンを鋳型としてアデノウイルス後期主要プロモーターからの

転写を解析しつつある.その他に,基礎生物学研究所の田村隆明民らと共同研究を行い,

マウスミエリン塩基性タンパク遺伝子の脳特異的発現について解析した (Tamura,T.,

Sumita,KりHirose,S.andMikoshiba,K.(1990)EMBO∫.9:310ト3108).

(3) カイコBmFTZFlの研究 (上田･孫 ･李 皇借 ･李 相夢 ･虞瀬):カイコ後部

絹糸腺抽出液中にはショウジョウバェの 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が存在する(Ueda,H.andHirose,S.

(1990)Nucl.AcidsRes.18:7229-7234).現在,ショウジョウバエFTZFIcDNAの一部

をプローブにしてBmFTZFlのcDNAをクローニングしている.また,カイコ後部綿糸

腺抽出液中で fushi･tarazu遺伝子は BmFTZFlの結合に依存して転写されることがわ

かった.

(4) ショウジョウバエホメオティック遺伝子による形態形成の制御 (林 ･鹿瀬):ホ

メオティック遺伝子は昆虫の体節に体軸上の位置に応じた特有の個性を与える働きを行な

ラ.遺伝子クローニングによる解析の結果,ホメオティック遺伝子は酵母からヒトにまで

共通して存在する DNA 結合性のホメオドメインを有する転写調節田子である事が明ら

かとなっている.しかしホメオティック遺伝子がいかなる標的遺伝子に作用しているかは

不明である.この点を明らかにするために第1胸部体節に特異的に形成される前部気門と

呼ばれる構造に注目し,以下のような研究を行なっている.①前部気門を形成する原基の

細胞が肱発生中期 (約 10時間目)に出現することを特異的抗体を使った方法で明らかに

した.また,この原基の形成は fushi･tarazu,englailedなどの体節形成遺伝子の発現を

必要としている.さらに腹部においては Bithoraxcomplexのホメオティック遺伝子に

よる抑制を受けていることがわかり,前部気門の形成はホメオティック遺伝子の支配下に

あることが明らかとなった.②前部気門原基に特異的に発現する遺伝子をエソ-ンサート

ラップ法により同定した.現在,クローニングによる構造解析と遺伝学による壊能解析が

進行中である.

(5) ショウジョウバエの複眼形成に必須な遺伝子 l(3)1173の解析 (林 ･渡辺 ･辰
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瀬):ショウジョウバェの複眼を構成する個眼は20個の細胞から成り立っている.これら

の細胞は各々特有の個性を持ち,決った順序に従って分化決定される.I(3)1173はエソ

-ソサートラップ法スクリーニングの際に複眼形成の過程を乱す突然変異として同定され

た.現在までにl(3)1173が肱及び成虫原基の頭部の感覚券官と眼を含む一部の細胞に発

現しており,かつ必要とされていることが明らかとなった.また,クp-ユングによる遺

伝子産物の構造解析が進行中である.これらの研究により視細胞分化の過程を明らかにし

たい.

(6) マウスホメオティック遺伝子の発現とクpマチン構造 (浦 ･鹿瀬):マウス F9･

細胞をレチノイン酸処理すると,処理前には検出されなかった Hox2.1mRNAが出現す

る.runon転写の実験から,Hox2.1mRNAの誘導は少くとも転写レベルで調節されて

いることが明らかとなった.

(7) アデノウイルス初期遺伝子の転写制御機構の解析 (大羽 ･半田･鹿瀬):HeLa

細胞核から調製したヒストンとポリグルタミン酸を用いて inviiroでクロマチンを再棟

成し,アデノウイルス5型 E4遺伝子の転写について解析を始めた.

(8) SLE患者血簾中の抗原 DNAの分子生物学的解析 (寺田･鹿瀬):DNA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

たところ,大腸菌 metK遺伝子の一部や flファージ複製起点附近と高いホモpジーをも.

つクローンが得られた (Terada,K.,Oku血ara,E.,Kawarada,Y.andHirose,S.(1991)

Biochem.Biophys.Res.Commun.印刷中).現在,これらの DNAをマウスに注射し

て得た抗 DNA抗体について解析を行っている.

(9) 晴乳動物細胞の DNA トポロジーに関する研究 (岡田･鹿瀬):抗癌剤 VP116

は DNA トポイソメラーゼⅠⅠに結合してその活性を阻害することが知られている.マウ

ス FM3A細胞から分離した VP･16耐性変異株からDNA トポイソメラーゼ ⅠⅠを精製

してその性質を調べている.

(10) 分裂酵母の細胞分裂時に特異的に出現するタン′(ク質の遺伝子のクp-エソグ

(瓜谷 ･上田･鹿瀬):分裂辞母を窒素源を除いた培地に移すと,生長は停止したまま分裂

のみ繰 り返す.この時に_特異的に出現するタンパク質の遺伝子をクローニングする目的で,

最も主要なタンパクを分離し,部分アミノ酸配列を決定しようとしたが,N末端がブロッ

クされていて決定できなかった.現在, トリプシン分解物を用意し,そのアミノ酸配列を

決定している.

(ll) 牛白血病ウイルスの転写田子 ⅩBL-1タンパク質の invitlO転写系における活

性検索 (穫井 ･鹿瀬):牛白血病ウイルス (BLV)はヒト白血病ウイルスと同様,通常のレ

ト12ウイルスが持つポリメラーゼ,gag タンパク,envタンパク遺伝子の外に転写田子

(ⅩBL-I)の遺伝子を運んでいる.XBL-1をバキュPウイルスベクターを用いて大量発現

させ,精製したので HeLa細胞核由来のinvitro転写系に加えて BLV-LTRプロモー

ターからの転写に及ぼす効果を調べている.
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G-也.遺伝情報分析研究室

本研究室では,DNA 配列データを主とする遺伝情報を対象として,コンピュータや理

論的手法を用いたデータ解析を行なっている.また,研究事業として,DNA 配列データ

ベースの構築を,日本 DNA データ'il/ク (DNADataBankofJapan:DDBJ)とし

て,アメ1)カ合衆国のGenBankとヨーT,ヅ,(共同体の EMBLデータ･ライブラリーと

共同して行なっている.

本年は,宮沢三造助教授と林田秀宜助手が本研究室の教官として活動したが,7月16日

付で五嬢堀孝が教授として進化遺伝研究部門から本研究室に移った.また,11月1日付

で,鵜川義弘が理化学研究所研究員から本研究室助手として赴任した.また,遺伝実験生_

物保存研究センター遺伝資源研究室の舘野義男助教授がデータバンク研究事業 (DDBJ)醍

意欲的に協力した.本研究室の研究及びDDBJ活動の補佐を,堀江元乃,鈴木成子,岩瀬

正子,佐藤由美子,下山メアリー,野口由利子,山崎由紀子,鈴木利紀子が行なった.

日本 DNAデータバンク(DDBJ)活動

1990年2月5日-10日,GenBank (米国, ロスアラモス)でデータバンク (DDBJr

EMBL/GenBank)の実務協議が開かれ,DDBJを代表して官浮が参加した.議題は現行

データベースから関係データベース-の移行及び新注釈テーブルへの移行のスケジュール.

関係データベース移行後における EMBL/GenBank/DDBJ間でのデータベース交換のた

めの手順の決定,及び DDBJの念願であるデータ収集における学術雑誌分担方式から地

域分担方式への移行のためのスケジュールが議論された.また 1990年3月 15日-17日をこ

は,三島でデータバ ンクのための第三回国際諮問委員会が開かれ,EMBL/GenBank/

DDBJより関係データベースへの移行とデータ収集における地域分担方式への移行が捷奏

され賛意を得た.

(a) ニュースレターの発行 (宮浄 ･林田):DNA データバンク活動の報告のため,

1990年5月ニュースレターN0.9を発行した.

(b) DNAデータベースの導入 (宮浮 ･林田):米国からGenBankデータベース,欧二

州からEMBL,SwissProtデータベースを磁気テープで取 り寄せ,希望者に配布した.

(C) DNAデータベースの構築 (官浮 ･林田):1990年1月に6版 (496ェソトリー,

841,236塩基),1990年7月に7版 (681ェ1/ト1)-,1,154,211塩基)を1)リースした.

1990年1月から7月までの期間に処理したデータは全世界で処理されたデータ量の紛

11% である.この処理量はほぼ日本で解析された DNA配列データに相当する.その内

紛 44% は7版で1)リースされ,約 21% は入力処理されたものの論文が出版されるまで

リリースが延期されているもの,残 りの約 37% は EMBLDataLibraryとの約束で

EMBL に転送されたデータである.今年度における処理件数の増加は,データ収集の地

域分担方式に向け,GenBank担当の論文雑誌に発表されるデータも DDBJに揖供され

たものに関しては 1989年末より入力処理を開始した結果である.

(d) DNAデータ入力,管理システムとデータ検索システムの構築,ネットワークデー
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タべ-スサ-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 (宮浄):

データベース検索ソフトウェア FLATにコマソ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,:一機能と電子メール

によるデータベースの自動更新機能を追加した,FlatDatabaseandSequenceAnalysis

forDNA andProteins,version1.3を1)リースした.このソフトウエアを使用して

I)DBJは勿論のことEMBL/GenBankが入力した最新のデータを DDBJ計算幾の利用

者及び電子メールを用い全世界に捷供している.

(1) アミノ酸置換による蛋白質構造の安定性変化の予測 (宮沢 ･R.L Jernigan

tNIH)):単一アミノ酸置換による蛋白質の安定性の変化を予測する簡単な経験的方法を捷

唱する.この方法は蛋白質構造は変化しないと仮定した時,置換されたアミノ酸と周囲の

アミノ酸間の相互作用エネルギーがどの程度変化するかを 20億のアミノ酸間での接触エ

ネルギーの見積もりから予測する.Yutanietal.(1987)及び Matsumuraetal,(1988)

等は,各々tryptophansynthaseasubunitとbacteriophaseT41ysozymeにおいて

単一アミノ酸置換による unfoldingGibbsfreeenergiesの変化を測定し疎水性残基へ

の置換においてはその疎水性の程度とよく相関することを示し,安定性の変化は疎水相互

作用の変化に起因すると説明した.ここで提唱する方法では,疎水性残基への置換だけで

なく20種のアミノ酸すべてについて予測値は実験値とよく相関することがわかった.また

tryptophansynthaseasubunitの場合,Yutanictal.(1987)による疎水性の変化の

_見積もりはunfoldingGibbsfreeenergiesの変化に比べ小さすぎるが,この方法はより

妥当な値を生むことが示された.

(2) ホモロジーサーチのための scoringmatrix(宮沢,R.L Jernigan(NIH)):ホ

モpジー検出等で使用されるアミノ酸置換に関するScoringMatrixをアミノ酸置換によ

るアミノ酸間相互作用エネルギーの損失を見積ることにより評価した.アミノ酸間相互作

用エネルギーの残基依存性は,立体構造が既知の蛋白質において観測されるアミノ酸残基

間接触数から評価したアミノ酸間接触エネルギーとして近似した.核酸塩基置換の塩基タ

イプ依存性は無視し,塩基置換は平衡状態にあると収定した.ScoringMatrixは 250

PAM に対応するアミノ酸置換行列の評価から計算し,グローバルホモロジーサーチ及び

ローカルホモT3ジーサーチに使用した結果,Dayhoff等により評価されたものとほぼ同じ

雀度の検出力を示した.

G一〇.遺伝子ライ7ラリー研究垂

木研究室では,遺伝子ライブラリーの構築,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.

研究室構成としては,2月に小原雄治助教授が英国-の長期出張から帰国し,研究を閲

劫 した･前年にひきつづき,永田妙子が研究補助業務を行ったが,フランス留学のため,

7月 31日付で辞職した.後任として,10月 11日より西垣明子と西村かよ子が研究補助
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業務を行った.

本年度の研究は,文部省科学研究費,一般研究 (B)｢線虫 C.eLegmsの肱発生各期に特

異的に発現される遺伝子群の解析｣(小原),総合研究 (A)｢ヒトゲノムプpグラムの推進

に関する研究｣(小原),総合研究 (ち)｢発生,老化及び神経系解析のモデル系としての線

虫 C.elegans｣(小原)の支援を受けた.

(1) 大腸菌遺伝子ライブラリー (小原 ･永田･西垣):小原が名古屋大学在職中に作

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.このライプラ1)-の特色は,個々のクローンについて詳細な制限酵素地

図が作成されており,これをもとに,大腸菌全ゲノム 4700キ12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ている.本研究

室では,総数 3400クローンの中から十分な重なりをもってゲノムをカバーする476クp

-ンを選び出し,これを ｢ミニセット｣としてリクエストに応じてきた.

本年は 105件,のベ 22,745ク｡-ンを世界 17ヶ国 (アメ1)カ,日本,イギリス,ド

イツ,スウェーデン,フランス,オーストラリア,カナダ,ポーランド,シンガポール,ス

ペイン,イスラエル,ベルギー,オランダ,韓国,ユーゴスラビア,メキシコ)の研究者

に送付した.これまでの累計は,世界 26ヶ国 401件,のベ 60,680クローンにのぼって

いる.

本ライブラリーは作成から3年以上を経過したので,今年度検定もかねて再増殖を行い,

改訂版を作った.凍結保存による永久保存の体制を作った.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,大腸菌ゲノムデータべ-スの作成を進めている.

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.昨年来,重点領域研究 ｢大腸菌ゲノムの全体像｣(代表 ･京大 ･由

良 隆)の支援を受け,宝酒造 (秩)による製造 ･販売計画が進んでいたが,本年,改訂

版 ミニセットを用いて製造が行われた.

子遺伝学研究のすぐれたモデル材料であり,突然変異体の分離-遺伝子のクt2-ン化→遺

伝子産物 (mRNA,タンパク)の解析一生物機能の解析,という道筋で多くの個別の研究

が行われてきた.しかし,今後,高次の生命現象の全体像を分子レベルで明かにしていく

ためには多数の遺伝子の総合的な解析が必要となってくる.線虫ゲノムのコスミドマップ

は,これを支援するリソースとして,英国 MRCのSulstonとCoulsonによって営々と

作られてきたものであるが,1988年から始まった,彼らと米国ワシントン大学の Water-

ston及び小原による YAC(酵母人工染色体)ライブラリーを用いた共同研究の結果,級

虫ゲノム(染色体6本,100Mb)のほぼ全部が約 900の整列 YAC クローンでカバーされ

た.遺伝地図との対応も急速に進み,ゲノム計画での第-のゴールであるゲノムマップ(逮

伝地図と対応づけられた物理地図)紘,大腸菌に次いで,多細胞生物としては初めて実質
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;的に完成したといえる.

このゲノムマップのデータベースを,本年,遺伝研のコンピュータT (MicroVax)に

-移植し,国内外の研究者が利用登録なしでアクセスできるようにして,公開した.この作

業には,遺伝情報分析研究室の宮沢三遣助教授の労を仰いだ.本データベースは,毎月 1

回更新されている.

又,国内の線虫研究者から要請を受け,遺伝子及びその候補のマッピングに協力した.

メタロチオネイン (今川正良･東大医),フッ素耐性遺伝子 (桂 勲 ･東大 ･教養).

(3) C.elegans旺発生過程の遺伝子発現ネットワークの解析 (小原):このテーマを

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.elegans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

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機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,逮

伝子レベルでの研究は遅れている.

そこで,遺伝子ライブラリー,物理地図を活用した前記とは逆のアプローチを始めた.

即ち,まず肱の特異的なステージで強く発現が見られる cDNA クp-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

~該蘭域の欠質変異株の作成など逆遺伝学手法により,生物機能を調べるものである.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1)-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 (形態形成期)に特異的に発現するクローンを得た.こ

れらのクローンの解析は現在進行中である.

又,この増暗 cDNAを一定量ずつメンブレンフィルターにドットプT2ットすると,あ

る遺伝子の発現パターンを示す,いわば "試験紙''となる.実際,英国 MRC の R.

¶oskins博士との共同研究で,神経軸索に伸長関与する unc30遺伝子の cDNA クロ

ーンを試したところ,予想通りの発現パターンを示し,この "試験紙"の有効性を確かめ

た.線虫研究者に広く呼びかけ,種々の遺伝子の cDNA クローンを用いて,更に検討を

儲けている.

一方,この 試̀験紙"を用いれば,均一化されたcDNAライプラ1)一についてランダム

把検査し,系統的に分類していくことが可能である.このようにして,全 cDNA クロー

ンのカタpグ化をめざした研究を開始している.

H.放射線アイソトープセンター

当センターの研究活動は以下の通りであり,技術課係長,原 登美雄と谷田勝教がRI管

理業務の傍ら,これを助けた.受託研究員として五味克成 (協和醸酵),田名辺 幸 (東洋

敢造).外国からの来訪者は Sydney大学,G.Wake(9月),中国科学院,車 中,王

大生,王 子健,竺 廼恒,孔 海南 (12月)で,枯草菌の分子遺伝,環境変異原研究の
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琴状についてそれぞれ情報交換と討論を行った.また帯革菌の分子遺伝に関する研究会

(9月)の世話をし,国内研究者に加えて,米国からR.H.Do主(カリフォルニア大),∫.

玉och(スク1)ブス研究所),R.Losick(-ーバード大)の参加を得た.12月には来所中

のJ･Sulston(英国MRC)とC･elegans染色体に関する情報交換をする機会を得た.辛

成2年4月より放射線取扱主任者を技術課 ･谷田勝教係長が行なうこととなった.

(1) 線虫 Caenorhabditiselegansrod-2遺伝子 (谷田･定家):第 39号の年報に述

べた如く,線虫 C.eLeg-Sの長所を生かして,この生物における生殖細胞の DNA修復

についての研究を進めている.rod-2遺伝子は生殖細胞で生じた傷の修復に重要な役割を

果していると思われるので (SadaieandSadaie,MutationRes･218:25-31,1989),この

遺伝子のクローニングを進めている.rod-2は第5染色体の dby-i)と unc-42間の約

2mapunit内にある.まず Bristol株でdby-ll,unc-422重変異株を作成した.この

雌 と,Bergerac株の雄をかけ合わせ,月掛野生の-テロ個体を得た.この雄を初めの 2

重変異株の雌と掛合わせて,再び見掛け野生の-テロ個体を得た.この操作を更に8回く

り返えし,最終回で得た-テロ個体から,dby,uncに関して野生型ホモ個体を分離した.

こうして得た株は dby-ll-unc-42領域 (10-20mapunit)のみ Bergerac由来で他は

すべて Bristol由来であるコソジェニッ株である.Bergerac株にはトランスポゾンTcl

が約 400 コピー,Bristol株には約 30 コピー存在するので, コンジェニック株には

Bristol株より多い Tclが dby-ll-unc-42境域にみつかる可能性が高い.

得られたコンジェニック株と Bristol株の染色体を EcoRIで切断 ･電気泳動後,Tcl

プローダとサザン-イブ1)ダイゼイシ三ンを行なったところ,複数の余分なバンドをコン

ジェニック株に見出した.日下この新らしいトランスポゾンの位置をマッピング中である.

この方法は Ruvkun らによって劣性形質を示す遺伝子の一般的クローニング法として開

発された方法 (Genetics,121:501-516,1989)によっている.

(2) 枯草菌div-341遺伝子は多面的形質を示し,大腸菌secA と相同である (定家 ･

高松*･中村*･山根*):第 40号年報に詳述した如く,枯草菌 div-341は細胞分裂,蛋白

分泌,胞子形成,自己分解,形質転換能,胞子発芽後生長にとって必須の遺伝子である.

この遺伝子の野生型を pllファージにクローン化し,Cfr13Iで切 り出した 4.1kbの染色

･体断片を M13mpファージに再クp-ンしてシークエンスした.この DNA 断片には同

じ方向に3つのORFがみとめられ,中央のORFに div-341'活性があり,かつ841の

アミノ酸をコードすることが分った.この蛋白のアミノ酸配列を大腸菌 secA のそれと比

i較したところ全体で50% の相同性を見出した.大腸菌のsecAは 901のアミノ酸をコー

ドするが,部分的にはもっと高い相同領域もあり,連続して 23アミノ酸配列の一致した

領域もあった.大腸菌のsecA は proteintranslocationATPaseであり,分泌に関与す

るので,枯草菌の divl341'遺伝子は大腸菌の sccA に相当するもので,蛋白分泌の欠

韻により多面形質を示すものと思われる.diy-341突然変異は PCRによる解析の結果,

*筑波大学生物科学
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第431番目の Proが Leuに変ったものであることが分った.既知の大腸菌の温度感受

性 secA変異とこの div-341はすべて相同アミノ酸配列額域の突然変異である.更に枯

草菌 div-341遭転子にはプ.,モーター配列があるが大腸菌の secAには自身のプロモー

ター配列はなく,上流のⅩ遺伝子とオペロンを形成すると推定されている.Sl酵素によ

るプT3モーター償域の解析に_よると,枯草菌の場合は塩基配列から推定されるプt2モータ

ー以外に2つのプT,モーターの存在が示唆された. 日下このことと,枯草菌 secA(div-

341)の発現の関係を解析中である (Gene98:101-105(1991).

Ⅰ. 実 験 圃 場

実験圃場は,植物関連研究部門の圃場,水乱 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.また,サクラやアサガオの系統保存業務を分

担しておこなっている.中村助手は,イネやダイズ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,岩手大学農学部の海事教授と共同研究をひき続きおこなった.人事の

面では4月から前圃場長に変わって,育種遺伝研究部門の佐野助教授が新圃場長となった.

また,昭和 25年1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青田技

官が定年を迎え,代わって田村技官が植物 ･微生物班長として芦川･永口および4月に釈

しく任用された宮林技官とともに運営をおこなっている.

(1) 古代イネ種子の DNA解析 (中村 ･佐藤):古代の遺跡を発掘するとイネ種子な

ど多量の植物遺体が兄いだされる.もし,古代のイネの植物遺体に残存しているDNAが

あれば,PCR法によって古代のイネの DNA配列が増幅できる可能性があるので,現存

するイネの DNA 配列と比較することによってイネの栽培化の起源や伝播に関して直接

的な証拠を得ることができる.各地から採取された古代イネ種子からDNAの抽出を試み

たところほとんどの古代イネ種子は,原型は残しているものの内部が蒸焼きになっていた

り(炭化米)あるいは保存中に空気中の酸素によって炭化しておりDNAの抽出は不可能

であった.しかし,1990年に長野県の石川条理的遺跡から発掘された 1200年前のイネ桂

子1粒毎からは通常の抽出法によってDNAが抽出できた.この古代種子は生きている塩

子に比べて約半分丑のDNAを含んでいた.また,古代種子の DNAは生存種子のDNA

よりも若干低分子化していたが,10kbp以上の高分子が含まれていた.このようにDNA

の保存状態が良好であったのは,これらの種子が埋没以来水中で保存されることおよび発

掘後の酸化防止処理が良かったことによると思われる.

イネの葉緑体DNAは全塩基配列がすでに決定されているので,これをもとに 1.3kbp

のDNA断片が増幅されるような1対のプライマーを用いて,古代のイネ種子から抽出さ

れた DNA をテンプレートして PCR 法を適用した.その結果,期待される大きさの

DNA断片が増幅されてきた.さらにサザン法や制限酵素を用いて詳しく解析したところ

増幅された DNA断片は目的とした葉緑体の I)NA領域に対応することが明らかになっ

た.イネの薬療体 DNA にはインディカ型およびジャポニカ塾の間でいくつかの RFLP
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が報告されているが,インディカ型では,その中のひとつ Pst-12断片において 100塩.

基程度の欠失があることを明らかにした. したがって,古代米の DNA からこのような

RFLPマーカーを含む DNA断片を増幅して解析することにより,その古代米がィ./チ

ィカ型であるのかジャポニカ型であるのか判定できるものと考える.

舌代種子を分析する場合には種子1粒ごとに雀 ･系統がそれぞれ異なっていることが充

分予想されるので,塩子1粒ごとに解析する必要があった.実はこのこと.が古代種子の

DNA を解析する上で最も大きな問題であったのである.本研究で古代種子1枚 ごとに

DNAの解析ができることを示したことにより,古代食子の分析法に DNA解析を加える

ことができると考えられる.

詳細は,Proc.ofthe2nd.IntnlRiceGeneticsSymp.(印刷中)に報告した.

(2) 新しいフィンガープリント法の開発 仲村):本研究室では,PCR(DNA合成酵素

連鎖反応)法を応用した簡便な DNA フィンガープリント法を考案した.ALPHA(Am-

pli丘edfragmentLengthPolymorphismofHazyAssociations)法と命名したこの方

法の要点は,PCR反応において,l塩の任意の配列を持つ 20mer程度のプライマーと

テンプレートDNA とのアニーリング (会合)を多少のミスマッチ ("あいまいな"会合)

を許容する条件でおこなって増備されてくる DNA 断片長の多型を検出しようとするも

のである. したがって, この方法は "特定の反復配列の長ぎ'の変異を解析するための

"Alu-PCR"などとは原理的に異なる.ALPHA法においては,プライマーがテンプレ-

トに3kbp位の範囲内で "内向き"に会合した場合にのみプライマー間に挟まれるDNA

断片が増幅される.プライマー会合の "あいまいぎ'ほ温度によって制御できる.一般に,

プライマーを低温で会合させると増帰される DNA断片の数が増え,高温で会合させる

と増幅される DNA 断片の数が減少する.また,増幅されるバンドの数はテンプL4-ト

DNAを希釈してもほとんど変化を受けないことからDNA鎖間の産物ではないと考えら

れる.しかし,DNA鎖内のなんらかの高次構造を反映している可能性は残されている.

ALPHA 法で問題となるのはプライマーのデザインについてである. どのような配列

のプライマーをデザインすれば DNA 断片が増幅できるのか予想できないのが現状であ

る.たとえば,20merのプライマーの配列に100% 合致するDNA配列が現れるために

必要なゲノムサイズは20×420-2×1013であるが,これは例えはイネのゲノムサイズであ

る 5×108をはるかに超えてしまうので,確率論的には1倍のプライマーを用いた PCR

反応でDNA断片が増幅されてくる可能性は低い.しかし,イネのフィトクp-ム遭伝子

に対して作成した4種のプライマーのうち2巷においては,それぞれ1種のプライマーの

みを増暗反応に加えたのに複数のDNA断片の増幅を認めた.これはイネのゲ/ム内にそ

れらのプライマーと比較的相同性の高い DNA 配列が高頻度に存在しているためである

と考えられるが,なぜ特定のプライマーを用いた場合にのみ DNA断片が増備されるかに

?いては現車埠討中である･T

ALPHA法の利点としてあげられることは,操作が簡便である,特定のプp-プを必要

としない,アイソトープを必要としない,数量のサ'/プルで解析できる,マーカーとなる
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DNA 断片を簡便にクp-ン化できることなどの利点を有しているので.生物の系統鼓別

や幾･系統に特異的なDNAマーカ-の同定などに応用できると考える.

(3) ALPHA法によるイネのインディカ･ジャポニカの判定 (中村･神田*･佐藤):

栽培イネ (0.saliva)はインディカとジャポニカの2つの亜種に分化している.両者は,

現在では地理的分布や開花時期などに大きな違いが露められるほか部分的な生殖的隔離を

も受けている.しかし,祖先型野生雀まで含める大進化のスパンでみれば両者が同じ祖先

から起源していることはほぼ明らかである.このような分化が進化的にどのようにして獲

得されてきたかについては興味深い問題である.インディカ型とジャポニカ型の分萩方法

は研究者によっていくつかの方法がある.Oka(1958)紘,イネの形態的ないくつかの指標

の組合せによって判別する方法を提案した.その後,Okaのインディカとジャポニカは,

アイソザイム(Glaszmann1987),葉凝体 DNA(IshiietaL.1988),rl)NA非転写反復配

刺 (San°&San°1990),RFLPマーカー (KawaseetaZ.1990)などによって敦別でき

ることが報告されている.

本研究室で考案した ALPHA法によってイネのインディカ型およびジャポニカ型が判

･定できるかどうか検討した.イネの幼苗から DNA を抽出してテンプレートとして用い

1=.増幅反応に用いたプライマーはイネの7ィトクT]-ム遺伝子の配列に基づいて DNA

合成機で合成した.インディカ塾とジャポニカ塾それぞれから抽出した DNAにALPHA

法を適用して増峠された DNA 断片をアガロースゲル電気泳動法によって比較したとこ

ろ数多くのDNA断片が認められたが,そのなかでインディカ系統に特異的な断片および

両者や易動度の異なる断片を兄いだした.そこでこれらのDNA断片に着目してイネの63

系統をALPHA法によって分析して従来の判定法との比較を試みた.その結果,ALPHA

法旺よる判定は Oka(1958)や Satoetal.(1986)の判定とほとんど一致した.このこと

紘,これらのDNA断片がイネのインディカ型とジャボモカ型を判定するマーカーとして

利用できることを示している.これらのDNAマーカーが核あるいは細胞質いずれの起源

であるのか調べるために,インディカ系統 (AC419)とジャポニカ系統 (T65)との F2世

代を同様にして解析した.その結果,それぞれのDNAマーカーは核に起源しているもの

と考えられた.

(4卜.ダイズの致死突然変異体の解析(中村･高畑**･海事**):ダイズ(ワセスズナリ)

の γ線照射後代の種子タンパク質 7Sグロブリンの3種のサブユニットのうち2種を欠失

した突焦変異体は,これらをコードしている弱く連鎖した複数の遺伝子の発現が認められ

ず,比較的大きなDNA債域を欠損していると考えられる.昨年,その遺伝様式を調べた

ところ野生型:-テロ:欠失ホモの分離が3･'4.'1となる異常なメンデル分離を示すことを

報告した (年報 40号).また,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税

を提案した.すなわち遺伝子型 (Aa)の-テロ個体に生じる雌雄いずれか一方の生殖器官

*学習研究社植物工学研究所･

**岩手大学農学部
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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は,3:4:1の分離が説明できる.

この仮説を証明するためには雌雄配偶子の分離をそれぞれ調べる必要があるので,遺伝

子欠損領域に対するDNAプローブの選抜をおこなった.その結果,欠損額域に特異的な
1.7kbpのDNA断片を同定することができた.さらに,この DNA断片には 16bpから

なる 10個程度の直列な反復配列が含まれており,遺伝子欠損額域に特異的な反復配列で

あることがサザン法により明かになった.今後,このプローブを用いてさらに詳細な解析

を進める予定である.

この研究の一部は研究所共同研究 ｢ダイズ致死変異体の部分欠損染色体の分子遺伝学的

解析｣の支援を受けた.

(5)植物のRNAポリメラーゼ遺伝子の解析 (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pジェクトに参加してイネのRNAポリメ

ラーゼ遺伝子のクローニングや植物病原ウイルスの転写機構の解析などをおこなっている.
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V.研 究 活 動
A.研 究 某 紙

1) 著義･分担執筆

Aoki,E.:Sometheoreticalaspectsoftheoriginofcultural transmission･h

"EvolutionofLife"(S.OsawaandT.Honjo,eds.).Springer･Verlag,

Tokyo,inpress.

Eguchi,Y.andTomi2;aWa,J.:ControlofCoIElplasmidreplication:Complex

formedbyRNAIandRNAIIanditsstabilizationbyRon protein･

MolecularMechanismsinDNAReplicationandRecombination(C.C.

RichardsonandI.R.Lehman,eds.)pp.203-214,Wiley･Liss,New

York,1990.

五候瀬 孝:`̀ウイルスは超特急で進化する''ブルーバックス r生物物理の最前線』,pp･

275-279,講談社,東京,1990.

Gojobori,T.andMoriyama,E.N.:MolecularphylogenyofAIDSvirusesandits

applicationtovaccinedevelopment.In:PopulationBiologyofGenes

andMolecules(Eds.,J.F.CrowandN.Takahata),pp.323-340,Baifu-

kan,1990.

Gojobori,T.,Moriyama,E.N.andKimura,M.:Statisticalmethodsforestimating

sequencedivergence.In"MethodsinEnzymology'',Vol.183(R.F.

Doolittle,ed.),pp.531-550,AcademicPress,SamDi卓go,1990.

五保掘 孝,斉藤成也訳:｢分子進化遺伝学｣(梶井正利著)培風館,東京,1990.

Horai,S.:MolecularphylogenyandevolutionofhumanmitochondialDNA.h

"Newaspectsofthegeneticsofmolecularevolution"(M.Kimuraand

N.Takahata,eds.),135-152,JapanSci.Soc.Press,Tokyo/Springer-

Verlag,Berlin,1991.
Horai,S.andHayasaka,K.:MolecularEvolutionandBiologyofHumanMito-

chondrialDNA.In`̀Bioenergetics:MolecularBiology,Biochemistry

andPathology''(C.H.Kim andT.Ozawa,eds.),373-387,Plenum

Press,NewYork,1990.

池村淑道.･ゲノム編成と遺伝暗号.世界に構築されている分子生物学関係のデータベー

スについて."RNA の世界''(大帝省三ら編),pp.205-232,pp.233-259,

1990.

池村淑道:進化のもたらした生物."生物物理の最前線''(日本生物物理学会編), pp.

268-271,1990.
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Jshihama,A.:MolecularassemblyandfunctionalmodulationofEscherl'chiacolt

RNApolymerase.In"Ado.Biobhys.'',Vol.26,pp.19-31,1990.

Ishihama,A.:ThepromoterselectivityofEscherichiacoltRNA polymerase.In

〟GeneExpression",MochidaMemorialFound.,Tokyo,1990.

1shihama,A.:Globalcontrolofgeneexpressioninbacteria.In`̀ControlofCell

GrowthandDivision''(A.IshihamaandH.Yoshikawa,eds.),pp.121-

140,Jpn.S°i.Soc.Press/Springer･Verlag,1991.

Ishihama,A.:GenesforcellgrowthinEscherichiacolt. In"ControlofCell

GrowthandDivision''(A.IshihamaandH.Yoshikawa,eds.),pp.199-

204,Jpn.Sci.Soc.Press/Springer-Verlag,1991.

石 浜 明:転写とプロセシング.`̀医科分子生物学''改訂第2版 (村松正美編),南江堂,

東京,1990.

1shihama,A.,Fujita,N.,Igarashi,K.andUeshima,氏.:Structuralandfunctional

modulationofEscherichiacoltRNA polymerase.h "Structureand

FunctionofNucleicAcidsandProteins''(C･W.WuandF.H.Wtl,

eds.),RavenPress,NewYork,pp.145-152,1990.

石浜 明,本田文江:感染マーカー;RNAウイルス."/くイオサイエンス戦略マニュア

ル''(瀬野惇こら縮),pp.349-358,共立出版,東京,1990.

石浜 明,梶谷正行:遺伝情報発現調節マーカー;転写装置.`̀ノミイオサイエンス戦略マ

ニュアル''(瀬野惇二ら編),pp.5641576,共立出版,東京,1990.

Ximura,M.:Thepresentstatusoftheneutraltheory.In"PobuZationBiology

ofGenesandMoZeculeS''(N.TakahataandI.F.Crow,eds.),pp.ト16,

Baifukan,Tokyo,1990.

ximura,M.:TheJorieNeutralistedel'bvolution. (PrefacedeJacquesRu缶i),

Flammarion,Paris,1990.

Xohara,Y.:Correlationbetweenthephy卓icalandthegeneticmapofE.colsK･

12chromosome.InE'TheBacterialChromosome"(M.RileyandK.

Drlica,eds.)29-42,Am.Soc.Microbiol.,WashingtonD.C.,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 第5巻,遺伝の発

現と制御 (日本分子生物学会編),p.67-87,丸善,東京,1990.

森 島啓 子:アイソザイム,貯蔵タン′tク質とゲノムⅠアイソザイム.稲学大成.第3巻,

25-32,農文協,東京,1990.

森 島啓 子:生理的形質の遺伝-アイソザイム.稲学大成.第3巻,278-286,長文協,

東京,1990.

Moriyama,E.N.andGojobori,T.:MolecularEvolutionofHumanandSimian

lmmunode点ciencyViruses.JapanScienti点cSocietiesPress/Springer･

Verlag,Berlin,pp.29ト301,1991.
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永田恭介,松本 健:遺伝情報発現調節マーカー;転写の調節因子."ノミイオサイエンス

戦略マニュアル" (瀬野惇二ら蘇),pp.576-583,共立出版,東京,1990.

Nishimura,A.,Akiyama,K.,Kohara,Y.,Takeda,Y.,Nishimura,Y.,Higashitani,

A.,Yasuda,S.,Horiucbi,E.andHirota,Y.:Mappingofawholeset

ofcelldivisiongenesinEscherfchiacoltXl12.h `̀Controlofcell

growthanddivision''Ishihama,A･andYoshikawa,H.eds･),Japan

Sci.Soc.Press,Tokyo/Sprlnger･Verlag,Berlin,pp.205-223,1991.

岡 彦-,森島啓子:野生稲と栽培稲.稲学大成.第3巻,57-76,長文協,東京,1990.

佐 野芳雄:不稔性変異体の遺伝.稲学大成.第3巻,270-277,長文協,東京,1990.

Sato,T.,Nakamura,S.,Hirawake,H.,Uchida,E.,Ishigaki,Y.,Seki,K.,Koba-

yashi,R.,Horai,S.andOzawa,T.:Mitochondrialmyopathies:

Morphologicalapproachtomolecularabnormalities.In`̀Bioenergetics:

MolecularBiologyBiochemistryandPathology''(C.H.Rim andT.

Oza.waeds),PlenumPress,NewYork,pp.429-439,1990.

佐藤洋一郎:長粒種･中粒重･短粒種.稲学大成.第3巻,110-120,農文協,東京,1990.

佐藤洋一郎:致死性の遺伝様式.稲学大成.第3巻,249-253,農文協,東京,1990.

佐藤洋一郎:栽培稲 (Oryzasativaと0.glabem'ma)の形態的特性.稲学大成.第1巻,

14-17,鼻文協,東京,1990.

Sekine,Y.andOtltSubo,E.:TranslationalframeshiftinginISelementsandin

othergeneticsystems,In"NewAspectsofTheGeneticsofMolecular

Evolution''. Eds.M.KimuraandN.Takahata. JapanScienti丘c

SocietiesPress,Tokyo/Springer･Verlag,Berlin,(inpress).

瀬野惇二 (編集代表):"バイオサイエンス戦略マニュアル一新しい素材とマーカープ T2

-ブ',共立出版,東京,1990.

瀬 野悼二;新生化学実験講座 18"細胞培養技術''日本生化学会編･担当:瀬野惇二,

黒木登憲夫,東京化学同人,東京,1990.

瀬野悼二,鮎沢 大:動物細胞での導入遺伝子の利用 `̀染色体工学''(関谷剛男ら編),

240-257,藩談社サイエソティフィック,東京,1990.

上田 均;ショウジ三ウパェの発生にかかわる塩基特異的 DNA結合因子."発生･分

ヤ化の速転子的背景"-(江口吾朗,鈴木義昭,名取俊二綴),231-245,東京大

学出版会,1990..

Wada,KIN.,Watanabe,Ⅰ.,Tsuchiya,R.andlkemura,T.:G+C%mosaicstructures･

.ofthehighervertebrategenomeanddistributionofdinucleotidefre･
quencies.`̀New AspectsoftheGeneticsofMolecularEvolution''

(Kimura,M.,etal.,eds.),Springer･Verlag,Berlin,pp.195-210,1991.

山 尾文 明:"ノミイオサイェ./ス戦略マニュアルー新しい素材とマーカープローブ'(瀬野

倖二編集代表),pp.533-538,共立出版,東京,1990.
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2)輪文
Amemura,J.,Ichikawa,H.andOhtsubo,E.:TnS Transpositionimmunityisi

conferredbythetransposase-bindingdomainintheterminalinverted-

repeatsequenceofTn3.Gene88:21-24,1990.

Aoki,K.andFeldman,M.W.:Recessivehereditarydeafness,asSortativemating,

andpersistenceofasignlangtlage.Thcor.Pobul.Biol.,inpress.

Azuma,Y.,Yamagishi,M.,Ueshima,R.andlshihama,A.:Cloningandsequence

determinationoftheSchi20SaCCharomycesbomberbblgeneencoding

thelargestsubunitofRNA polyneraseII.NucleicAcidsRes.19

46ト468,1991.

Barbier,P.andlshihama,A.:Variationinthenucleotidesequenceofaprolamilt

genefamilyinwildrice.PlantMol.Biol.15:191-195,1990.

Barbier,P.andlshihama,A.:Annualandperennialdifferentiationinwi1driceこ

AnalysisbydirectsequencingofPCR･ampli丘edlDNA.Rice-Genet_

Newslett.7:138-140,1990.

Barbier,P.andlshihama,A.:Relatednessofannualandperennialstrainsof

OryZaruPPogonasdeterminedbynuclearDNA sequences.Proc.

Internatl.RiceGenet.Symp.,inpress.

Barbier,P.,Morisbima,H.andlshihama,A.:Relatedness0fannualandperennial

strainsofOryzarufPogoninvestigatedwithnuclearDNAsequences_

Theor.Appl.Genet.,inpress.

Eguchi,Y.andTomizawa,J.:ComplexformedbycomplementaryRNA stem-

loopsanditsstabilizationbyaprotein:FunctionofCoIEIRonprotein.

Cel160.I199-209,1990.

Fu]'isaki,S.,Hara,H.,Nishimura,Y.,Horiuchi,K.andNishino,T.:Cloninganal

nucleotidesequenceoftheisPAgeneresponsibleforfarnesyldiphos-

phatesynthaseactivityinEscherichiacoh'.'J.Biochem.108:995-

1000,1990.

Fu3isawa,T.,David,C.N.andBosch,T.C.G.:Transplantationstimulatesin-

terstitialcellmigrationinHydra.Dev.Biol.138,509-512,1990.

藤原宏志,宇田津徹朗,佐藤洋一郎:プラントオパール分析によるイネ系統の歴史的変遷

に関する研究.考古学雑誌,75:93-128,1990.

Fujiyama,A.andTamanoi,F.:RAS2ProteinofS.cerevisiaeundergoesremova丑

ofmethionineatN-terminusandremovalofthreeaminoacidsat

C･terminus.J.Biol.Chem.265,3362-3368,1990.

Fukami･Kobayashi,K.andY.Tateno:Robustnessofmaximum likelihoodtree

estimationagainstdiだerentpatternsofbaresubstitutions.J.M81.
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Evol.$2:79-91,1991.

6ojobori,T.,Moriyama,E.N.,ha,Y.,Ikeo,K.,Miura,T.,Tsujinoto,H.,

Hayami,M.andYokoyama,S.:Evolutionaryoriginofhumanand

simianimmuzLode点ciencyviruses.Proc.Natl.Acad.Sci.USA.87:

4108-4111,1990.

6ojobori,T.,Moriyama,E.N.andKimura,M.:MolecularClockofViralEvolution,

andtheNeutTal Theory.Proc.Natl.Acid.Sci.USA.87:10015-

10018,1990.

五億頻 孝,森山悦子,内藤公敏,河合正人:大量DNAデータを対象とした遺伝情報の

コンピュータ解析.情報処理,31･.878-886,1990.
lGoto,Y.,Itami,N.,Eajii,N.,Tochimaru,H.,Endo,M.andHorai,S.:Renal

tublllarinvolvementmimickingZhrtter'ssyndromeinapatientwith

Kearns･Sayresyndrome.J.Pediatr.Pediatr.116:904-910,1990.

6oto,Y.,Koga,Y.,Horai,S.andNonaka,I.:Chronicprogressiveexternal

ophthalmoplegia:AcorrelativestudyofmitochondrialDNAdeletions

andtheirphenotypicexpressioninmusclebiopsies.J.Neurol.Sci.

100:63-69,1990.

6oto,Y.,Nonaka,I.andHorai,S.:A mutationinthetRNAZ･etL(tTtTR) geneas･

sociatedwiththeMELASsubgroupofmitochondrialencephalopathies.

Nature.348:651-653,1990.

6reenstein,D.andHoriuchi,K.:Replicationenhancer･independentmutationin･

creasestheco･operativitywithwhichaninitiatorproteinbindsits

origin.I.Mol.Biol.211:91-101,1990.

6ojobori,T.,Moriyama,E.N.andKimura,M.･.Molecularclockofviralevolu-

tion,andtheneutraltheory. Proc.Natl.Acad.Sci.U.S.A.87:

10015-10018,1990.

Hankins,R.W.,Nagata,K.,Kato,A.andlshihama,A.:Mechanismofinfhenza

virustranscriptioninhibitionbymatrix(Ml)protein.Res.Virol.

141:305-314,1990.

Harada.H.,Sakagami,H.,Nagata,K.,Oh･hara,T.,Kawazoe,Y.,Ishihama,A.,

Hata,N.,Misawa,Y.,Terada,H.andKonno,K.:Pos8ibleinvolve-

mentofligninstructureinもnti-in加enzavirusactivity.Antiviral

Res.15:41-51,1991.

Hasegawa,M.,Kishino,H.,Hayasaka,K.andHorai,S.:Mitochondrial DNA

evolutioninprimates:Transitionratehasbeenextremelylow in

lemur.J.Mol.Evol.31:113-121,1990.

Horai,S.andHayasaka,K.:Intraspeci丘cnucleotidesequencedifferencesinthe
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majornoncodingregionofhumanmitochodrialDNA.Am.J.Hum.

Genet.46:828-842,1990.

1hyashi,S.andScott,M.:Whatdeterminesthespeci点cityofactionofDrosoPhila

honeodomainProtein.Cell63:883-894,1990.

Hayashi,J.i.,Tanaka,M.,Sato,W.,0gaWa,T.,Yonekawa,H.,Kagawa,Y.and

Ohta,S.:Effectsofethidium bromidetreatmentofmousecellson

expressionandassemblyofnuclear･codedsubunitsofcomplexesin･

Volvedintheoxidativephospholylation. Biochem.Biophys.Res.

Commun.1¢7:216-221,1990.

tlirose,S.andOhta,T.:DNA supercoilingandeukaryotictranscription-cause

ande庁ect.CellStruct.Funct.15:133-135,1990.

Honda,A.,Mllkaigawa,J.,Yokoiyama,A.,Kato,A.,Ueda,S.,Nagata,K.,

Krystal,M.,Nayak.,D.P.andlshihama,A.:Puri丘cationandmolecular

structureofRNApolymerasefromin且uenzavirusA/PR8.J.Biochem.

107:624-628,1990.

Hori,T.,Takahashi,E.,Ayusawa,D.,Takeishi,K.,Kaneda,S.andSeno,T.:

Regionalassignmentofthehumanthymidylatesynthase(TS)geneto

chromosomeband 18pll.32bynonisotopicinsituhybridization.

HumanGenet.8S:576-580,1990.

堀 内賢介:鉄雄状ファージのDNA複製開始域.遺伝学雑誌,65:225-241,1990.

Ichikawa,H.,Ikeda,K.,Amenura,J.andOhtsubo,E.:Twodomainsinthe

terminalinvertedrepeatsequenceoftransposonTn3. Gene86:11-

17,1990.

1chikawa,H.andOhtsubo,E.:InviirotranspositionoftransposonTn3.J.Biol.

Chem.,265:18829-18832,1990.

Igarashi,K.,Fujita,N.andlshihama,A.:Sequenceanalysisoftwotemperature･

Sensitivemutationsinthealphasubunitgene(IやoA)ofEscherichia

coh'RNApolymerase.NucleicAcidsRes.18:5945-5948,1990.

1garashi,K.,Fujita,N.andlshihama,A.:Identi丘Cationofasubunitassembly

domaininthealphasubunitofEscherichiacoltRNApolymerase.J.
Mol.Biol.218:1-6,1991.

1kemura,T.,Wada,K･N.andAota,S.:GiantG+C% mosaicstructuresofthe

hunangenomefoundbyarrangementofGenBankhumanDNA se･

quencesaccordingtogeneticpositions.Genomics8:207-216,1990.

Imai,H.T.,Taylor,R.W.,Kubota,M.,Ogata,K.andWada,M.:Notesonthe

remarkablekaryologyoftheprimitiveantNoihomyymcciamacrobs,

andoftherelated genusMyrmecia (Hymenoptera:Formicidae).
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Psyche97:133-140,1990.

Imai,H.T.,Wada,M.Y.andMoriwaki,K.:Thesexchromosomeassociatiort

(SEA)geneislocatedontheX･chromosomeiinmice. Jpn.J.Genet.

65:65-69,1990.

tna,Y.andGo3obori,T.:MolecularevolutionofhumanT･cellleukemiavirus.

J.Mol.Evol.31:4ぬ-499,1990.

1namoto,S.,Abo,T.andOhtsubo,E.:Bindingsitesofintegrationhostfactor

inoyLTofplasmidRIOO.J/Gen.Appl.Microbiol.36:287-293,1990.

Inamoto,S.andOhtsubo,E.:Speci丘CbindingoftheTraY proteintooriTand

tllepromoterregionfortheiraYgeneofplasmidpRIOO.J.Biol.

Chem.265:646116466,1990.

1namoto,S.,Yoshioka,Y.andOhtsubo,E.:Site･andstrand-specificnickingin
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Inoue,Y.,Watanabe,T.K.andWatada,M.:Naturalandlaboratoryhybridizatiort

betweenDrosobhilamelanogasterandD.simulans.Jpn.JこGenet.65.I
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Ishihama,A.,Fujita,N.,Igarashi,K.,Ueshima,R.,Nakayama,M.andYamazaki,

Y..･Molecularmechanismsoftrinscription regulation.･Promoter

selectivityofRNApolymerase.Proc.5thFAOBCong.,inpress.

Ito,M.,Matsuhashi,M.,Seno,T.andAyusawa,D.:High levelofaphidicolin

resistancewithmultiplemutationsinImouseFM3A cellmutants.

Somat.Cell.Mol.Genet.16:4431450,1990.

Kaneda,S.,Nalbantoglu,J.,Takeishi,K.,Shimizu,K.,Gotoh,0.,Seno,T.and

Ayusawa,D.:Structuralandfunctionalanalysisofthehumanthymi-

dylatesynthasegene.J.Biol.Chem.265:20277-20284,1990.

Kato,H.,Moriwaki,＼K.andNomura,T.:Geneticmonitoring:withemphasison

theusefulnessofthecriticalsubsets. InLaboratoryAnimal and

HealthforAll(Eds.Erichsen,S.,Coates,M.E.andChatikavanij,P.),

ThaiWatanaPanich,pp.261-278,1990.

Kato,J.,Nishimura,Y.,Imamura,R.,Niki,H.,Hiraga,S.andSuzuki.H.:New

topoisomeraseessntia1forchromosomesegregationinE.colt.Cell

63:393-404,1995.

Katoh,H.Utsu,S.,Chen,T.andMoriwaki,K.:Hl2polymorphismsinoutbred

strainsofmice.LaboratoryAnimalScience40:490-494,1990.

Kimura,M.:Somemodelsofneutralevolution,compensatoryevolution,andthe

shiftingbalanceprocess.Theor.PoPul.Biol.37:150-158,1990.
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Kobayashi,M.,Nagata,E.andlshihama,A.:PromoterselectivityofEscherichfa

coliRNApolymerase:Eだectofbasesubstitutionsinthepromoter

-35regiononpromoterstrength.NucleicAcidsRes.18:7367-7372,
1990.

Koikeda,S..Ibuki,R.,Sawada,Y.,Nagata,K.,Shibata,I.,Masamune,Y.and

Nakanishi,Y.:NuclearfactorIStimulatestranscriptionoftheade-

novirus12EIAgeneinacell･freesystem.Biochem.Biophys.Acta,
1048:85-92,1990.

Rondo,R.,Satta,Y.,Matsuura,E.T.,Ishiwa,H.,Takahata,N.andChigusa,S.Ⅰ.:

IncompletematernalinheritanceofDrosophilamtDNA.Genetics126=

657-663,1990.

Koseki,H.,Inai,K..Nakayama,F.,Sado,T.,Moriwaki,K.andTaniguchi,M.I

HomogenousjunctionalsequenceoftheV14+TICellantigenreceptor

αChainexpandedinunprimedmice.Proc.Natl.Acad.S°i.87:5248-

5252,1990.

Loveland,B.E.,Wang,C.-氏.,Yonekawa,HりHarmel,E.andFischerFindahl,K.:

Matemallytransmittedhistocompatibilityantigenofmice:Ahydro-

phobicpeptideofamitochondriallyencodedprotein.Cell60:971-

980,1990.

Maeda,Y.,Nunomura,E.and､Ohtsubo,E.:Differentialscanningcalorimetric

studyoftheeffectofintercalatorsandotherkindsofDNA-binding

drugsonthestepwisemeltingofplasmidDNA.J.Mol.Biol.215:

32ト329,1990.

Maeda,Y.,Nunomura,K.andOhtsubo,E∴ InteractionofaplasmidpJL3･TB5

DNAandanantllraCyClineantibiotic,4/-0･tetrahydropyranyladriamycin

(pyrarubicin).ThermochimicaActa.163:129-132,1990.

Masukata,H.andTomizawa,J.:Amechanismofformationofapersistenthybrid

betweenelongatingRNAandtemplateDNA.Cell62:3311338,1990.

Matsutani,S.andOhtsubo,E.:NucleotidesequenceofinsertionelementIS629_

Nucl.AcidsRes.18:1899,1990.

Miura,S.,Obtani,KりMurata,N.,Niki,M.,Ohbo,KリIna,YりGojobori,T.,

Tanaka,Y.,To2aWa,H.,Nakamura,M.andSugamura,K.:Molecular

cloningandcharacterizationofanovelglycoprotein,gp34thatis

speci丘callyinducedbythehumanT･celllenk声miavirustypeltrans-

activatorp40tax.Mol.Cell.Biol.(inpress).

Miyauchi,T.,Eanekura,T.,Yamaoka,A.,Ozawa,M.,Miyasawa,S.andMura-

matsu,T.:Basigen,anew,broadlydistributedmemberoftheim-
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munoglobulinVdomainandbeta･chainofmajorhi8tOCOmpatibility

complexclassIIantigen.J.ofBiochemistry107:316-323,1990.

Mizumoto,K.,Shibagaki,Y.,Itoh,N.,Yamada,H.,Nagata,S.andKaziro,Y･:

StructureandfunctionofyeastCappingenzyme. In"NtlCleicAcid

Methylation''(Eds.:G.Clawson,D.Willis,A.Weissbach&P.Jones),

AlanR.Li8S,Inc.,NY,pp.45-56,1990.

Mizutani,M.Ohta,T.,Watanabe,H.,Handa,H.andHirose,S.:Negativesuper･

coilingofDNAfacilitatesaninteractionbetweentranscriptionfactor

IIDandthe点broingenepromoter.Proc.Natl.Acad.Sci.USA 88

(inpress).

Morishima,H.andBarbier,P.:Matingsystemandgeneticstructureofnatural

populationsinwildriceOryZaYujPogon.PlantSpeciesBiology5;

3ト40,1990.

Moriwaki,K,Sagai,T.,Shiroishi,TりBonhomme,F.,Wang,C.,He,Ⅹ.,Jim,M.

andWu,Z.:MousesubspeciesdiだerentiationandH･2polymorphism.

BiologicalJournalofLinneanSociety41;125-139,1990.

Moriyama,E.N.,Ina,Y.,Ikeo,K.andGojobori,T.:Mutationpatternofhuman

immunode丘ciencyvirusgenes.J.Mol.Evol.(inpress).

Moriyama,E.N.,Ina,Y.,Ikeo,E.,Miura,T.,Tsujimoto,H.,Yokoyama,S.,

Hayami,M.andGojobori,T.:Theoriginofhumanandsimian im-

munode点ciencyviruses. SixtbInternationalConferenceonAIDS,

vol.2,124,1990.

Muto,AりAndachi,Y.,Yuzawa,H.,Yamao,F.andOsawa,S.:Theorganization

andevolutionoftransferRNA genesinMycoPlasmacabricolum.

Nucl.AcidsRes.18:5037-5043,1990.

Nagata,K.,Sakagami,HりHarada,H.,Nonoyama,M.,Ishihama,A.andKonno,

K.:InhibitionofinAuenzavirusinfectionbypineconeantitumor

substances.AntiviralRes.13:ll-22,1990.

Nakamtm,Ⅰ.andSato,Y.･Ⅰ.:Ampli点cationofchloroplastDNAfragmentfroma

8ingleancientriceseed.Procofthelntnl.RiceSymp.(inpress).

Nakamura,a.,Hashimoto,Y.,Moriwaki,K.,Yamakawa,T.andSukuki,A.:

GeneticregulationofCM4(NeuAc)expressioninmouseerythrocytes.

J.Biochem.107:3-7,1990.

Nakamura,K.,Sasaki,M.,Fujimoto,JりEnomoto,Y.,Kaneko,Y.,0之aki,M.,

Miyashita,T.,Tsunematsll,Y.,Hata,J.,Kobayashi,N.andMizutani,

S.:MoleculardiversityofprecursorBacutelymphoblasticleukemias
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identi鮎dbytheimmunoglobulinheavybhaingeneorganization.

Leukemia,2:106-110,1990.

Nakamura,S.,Sate,T.,Hirawake,H.,Kobayashi,a.,Fukuda,Y.,Kawamura,J･,

Ujike,H.andHorai,S.:Insituhybridizationofmusclemitochondrial
mRNA inmitochondrialmyopathies. Acta.Neuropathol.81:ll;,

1990.

Nakamura,T.,Ihara,T.,Nagata,T.,Ishihama,A.andUeda,S.:Acomplement-

dependentneutralizingmonoclonalantibodyagainstglycoproteinIL

ofbseudorabiesvirus.VeterinaryMicrobiol.24:193-198,1990.

Nakashima,H.,Fujiyama,A.andImamura,T.:Geneticpolymorphismsofgene

conversionwithintheduplicatedhumana-globinloci.Hum.GeneL

84:568-570,1990.

Nakayama,M.,Fujita,N.,Osawa,S.andlshihama,A.:Identi丘cationandchar-
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Naritomi,Y.,Nakashima,H.,Kagimoto,M.,Naito,Y.,Yokota,E.andImamura,
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Immunol.144:358-362,1990.

Nishimura,A.,Akiyama,K.,Kohara,Y.,Takeda,Y.,Nishimura,Y.,Higashitani,

A.,Yasuda,S.,Horiuchi,K.andHirota,Y.:Mappingofawholeset
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growthanddivision"Yoshikawa,H.andIshihama,A.eds.,Academic･

presscenter,(inpress).

Nishimura,A"Morita,M.,Nishimura,Y.andSugino,Y.:A rapidandhighly

e氏CientmethodforpreparationofcompetentEscherichiacoh'cells.

Nucl.Acids.Res.18:6169,1990.

Nobusawa,E.,Aoyama,T.,nato,H.,Suzuki,Y.,Tateno,Y.andNakajima,K.:

Comparisonofcompleteaminoacidsequencesandreceptorbinding

propertiesamong13serotypehemagglutininsofin丘uenzaA viruses.

Virology(inpress).

Nomura,T.andYonezawa,K.:Geneticcorrelationsamonglifehistorycharacters

ofadultfemalesintheamkibeanweevilCoLlosobruchuschinensist

(L.)(Coleoptera:Bruchidae).Appl.Eat.Zool.2S:423-430,1990.
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Ohta,T.andTachida,H.:Theoreticalstudyofnearneutra拙y.I.Heterozygosity
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DNA topoisomeraseIIanddextransulfate. I.Biochem.109(in

press).
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1990.

佐 野 芳 雄;種の分化とゲノム研究の将来.研究ジャーナル 13.･14-19,1990.

San°,Y.andSan°,R.:Variationoftheintergenicspacerregionofribosomal

DNA incultivatedandwildricespecies. Genome33:209-218,
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Takahata,N.andSlatkin,M.:Genealogyofneutralgenesintwopartiallyisolated
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DNA･bindingproteinthatactivatesfushrtarazusegmentationgene

expression.GenesDev.4:624-635,1990.

Umeda,M.andOhtsubo,E.:MappingofinsertionelementIS5intheEscherichiq

coliKl12Chromosome:ChromosomalrearrangementsmediatedbyIS5.
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usagetabulatedfrom theGenBankgeneticsequencedata. Nucl.
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ribonucleoproteincores.∫.Biol.Chem.265:11151-11155,1990.

Yamanaka,K.,Ogasawara,N.,Ueda,N.,Yoshikawa,H.,Ishihama,A.andNagata,
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3) その他

藤山秋佐夫:ヒト･ゲノムプログラムの解説.生物物理 30:43-45,1990.

藤山秋佐夫:"ras蛋白質の機能と進化"に参加して.蛋白質核酸酵素 35:2943-2945,

1990.

藤山秋佐夫:ras蕉白質の活性発現に必要な勧訳後修飾-ファルネシル化とその生理的意

義.実験医学 8:80-84,1990.

藤山秋佐夫:遺伝学普及会 NEWS2:617,～1990.

五僕野 草,池尾-徳:分子進化時計.数理科学 324:67-71,1990.

五健掘 孝,郷 通子:生命科学と情報科学の融合がはじまった一国際会議,巨大分子･･

遺伝子 ･コンピュータに出席して-.輩白質 ･核酸 ･酵素 35:282-285,∫

1990.

五僕堀 拳,内藤公敏,郷 通子:生命科学が情報科学に期待するもの-ヒト･ゲノム･

プTlジェクトを契機とする新しい学問の流れ-. 日本情報処理学会誌 31=

904-905,1990.

林田秀宜,五嬢掘 孝:がん遺伝子の進化一発がん遺伝子と相同配列をもつ遺伝予-.坐
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平野博之,佐野芳雄:イネの wx座遺伝子一遺伝学から分子生物学へ-.植物細胞工学

3:35-42,1991.
平野博之:花の色･模様の形成とトラ./スポゾソ.蛋白質核酸辞素 36:657J659,1991.

溝 瀬 進:活性クT,マチソのドメイン構造.蛋白質･核酸･辞素,36:2859-2865,1990.

責 来 聴:古代人の遺伝子で探る日本人の起源.特集･化石は証言する.遺伝 44:35-
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責 来 聴:古人骨の DNAから探る日本人の起源.季刊邪馬台国 43:156-164,1990.

二鷺 来 聴:PCR法に_よる分子考古学的展開.遺伝子増暗 PCR法一基礎と新しい展開

(藤永 意編).蕉白質核酸辞素 3S:3144-3149,1990.

三貴来 聴,村山久美子:考古学および古生物学-の応用.PCRとその応用一基礎研究か
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1990.
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伊奈康夫,五侯裾 孝:比較分子生物学から分子進化学への招待-B型肝炎ウイルスの進
化を例にして-.現代化学 6:36-40,1990.

石 浜 明:インフルエンザウイルスゲノムの構造と転写･複製.ウイルス 40:33-37,

1990.

石 浜 明:細胞生産装置の複製.学術月報 44:493-497,1991.

1shikawa,R.andMorishima,H.:Linkageanalysisforfourisozymeloci,Adh･1,

Acb･1,Pox･2andPgdl2,RiceGenet.Newslett.6:109-112,1990.

JJ､原雄治:全ゲノムのフィジカルマッピングー整列クロー.//(ソクの作成-.蛋白質･

核酸･辞乗 352335-2347,1990.

小 原雄治:大腸菌の整列クローンライブラ1)-.遺伝 (別冊 No.3)24:32,1990.

官沢三造,林田秀宜:ニュースレター No.9,DDBJ,1990.

森 脇和郎:野生ネズミに学ぶ.学術月報,12月:1117,1990.

森 脇和郎:マウスの系統保存.遺伝,別冊3号:65-69,1990.

村 上昭雄:昆虫の適応と遺伝-カイコの卵休眠を中心にして-.蚕糸･昆虫農業技術研

究所資料.4:43-58,1990,

内藤公敏,河合正人,岸野敦子,森山悦子,池尾-穂,伊奈康夫,池坂守夫,佐藤弘幸,

五候堀 孝:高並列計算機の適用による大量遺伝情報解析技術の実現.並列
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処理シンポジウムJSPP'90pp.329-336,1990.

中村郁郎'･PCR一古生物学およびDNAフィンガープ')ソト法への応用-.植物細胞工

学 3:57｣62,1991.

Nishinura,M.andSana,Y.:Anintermediateamylosecontentdeterminedbyan
alleleatthewxlpcus.RiceGenet.Newslett.6:95-96,1990.

太 田朋子:多重遺伝子族と複雑性の進化.科学 60:736-743,1990.

Sato,Y.Ⅰ.:Differentialpollentubeelongationcausing"alienpollenprimacy''in

rice.RiceGenetNewslett.6:117-118,1990.

Sato,Y.I.,Fujiwara,H.,Udatsu,T.andMorishima,H.:Plantopalanalysisas

amethodofdistinguishingbetweensubspeciesindicaandjaponicaof

O.saliva.RiceGenet.Newslett.6:67169,1990.

佐藤洋一郎:Nonrandomassociationとしてのイネの進化.IGEシl)-ズ 8｢イネの遺

伝子発現と系統分化｣.(東北大連生研),68-80,1990.

佐藤洋一郎,藤原宏志,宇田津徹朗:イネの起原を解く?.プラントオ.i-ル.科学朝日.

1990-1:36-49,1990.

Sano,Y.:GameteeliminatordetectedinthewildprogenitorofOyyzasaliva.Rice

Genet.NewSlett.6:93192.

瀬 野悼二:チミジル酸ストレス.BIOmedica5:200-202,1990.

瀬 野倖二:-ウスキービング遺伝子.BIOmedica5:308-310,1990.

瀬野悼二:Lossofheterozygosity.BIOmedica5:416-418,1990.

新保 博,北沢敏男,今西重雄,木口意商,村上昭雄:カイコ遺伝資源の長期保存法一卵

巣凍結･融解条件及び単為発生処理の効率化について.蚕糸･昆虫農業技術

研究所研究報告 2:47-63,1991.

城 石俊彦:マウスMHC領域における相同組換えのホットスポット.細胞工学 9:323-

332,1990.

城 石俊彦:性に依存した染色体活性,Bio血edica4:1149-1154,1989.

Tang,LH.andMorishima,H.:Variationazldinheritanceofseedsheddingin

weedyrice.RiceGenet.Newslett.令:72-73,1990.

舘 野義 男:学説としての中立説と適応的環境ゆらぎ説.科学 60:488-489,1990.

舘野義 男:分子進化とシミュレーション.情報処理 31:865-874,1990.

盲 沢純一:基礎科学政策一違う発想からの見直し.科学 60:巻頭言,1990.

上 田 均:/ushitarazu遺伝子の発現と制御.実験医学 8:573-579,1990.

上 田 均･.ホメオボックス遺伝子の神経系での発現.蛋白質･核酸･辞素 35'･338-348,

1990.

山尾文明,安達佳樹:細胞内 tRNAの種類と量はどう決まるか.蛋白質核酸酵素 35:

1999-2009,1990.
米 帝勝衛:遺伝資源探索の数理的解析-その役割りと今後の課題-.育種学最近の進歩
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第31集:107-112,1990.

B.発 表 講 演

赤沢惨害,須田奔夫,青田清一,瀬野停二:MTX/5FU時間差投与法とチミジル酸合成

酵素.第49回日本癌学会捨金,札幌,7月.

Akazawa,S.,Seno,T.,Hori,T.andYoshida,E.:1･Leucovorinenhancementof

thee#ectsoftheFUdRandT･506,AnewsyntheticFUdRderivative

onchromosomalDNAdegradation.15thht.CancerCongr.,Hamburg,

8月.

安藤麻子,猪子英俊,辻 公実,松本健一,池村淑道:HLA クラスⅡ抗原とクラスⅢ抗

原遺伝子領域間の構造解析.第26回日本移植学会,岡山,10月.

安藤麻子,杉村-仁,岡本直明,松本健一,池村淑道,伊藤嘉保,藤本弘一,Mahamoud

Janatipour,YuriNaumov,辻 公美,猪子英俊:HLA 抗原遺伝子領域の

新しい遺伝子群の構造解析.第20回日本免疫学会,東京,11月.

荒谷康昭,塩見幸雄,秋山英治,鮎沢 大,瀬野惇二,小山秀橡:効率よいジーンタ-グ

ッティソグの為の導入遺伝子構造の検討.第63回日本生化学会大会,大阪,

9月.

鮎沢 大,金田澄子,伊藤嘉保,松橋通生,瀬野惇二:頻発性かつ多様な表現型を示す細

胞周期変異株の解析とヒト相補遺伝子の分離.第43回日本細胞生物学会大

会,東京,10月.

東 慶直,山岸正裕,上島 励,石浜 明:分裂酵母のRNAポリメラーゼⅡの最大サブ

ユニットの遺伝子のクローニングと構造解析.第13回日本分子生物学会年

会,京都,11月.

パルビェ,P.,石浜 明:野性稲におけるプロラミン遺伝子のDNA配列の変異.第77回二
日本育種学会,筑波,4月.

Barbier,P･and_A.Ishihama:RelatednessofannualandperennialstrainofOryza

rujPogoninvestigatedwithnuclearDNA sequences.2ndht.Rice

Genet.Symp.Lo§Ban°s,May.

永口 貢,佐野芳雄:OryZaYujPogonから導入した深水抵抗性遺伝子の解析.日本育後

学会第78回講演会,那覇,11月.

Flljisaki,S.,Nishino,T.,Hara,H.,Nishimura,Y.aLndHoriuchi,K.:Isoprenoid

_synthesisinEscherichiacoltisPAmutanthavingdefectivefarnesyl

diphosphatesynthaseandclottingofisPAgene.国際徴生物学会議,大

阪,9月.

藤崎真書,西野徳三,原 弘志,西村行進,据内賢介:大腸菌のファルネシル二.)ソ酸合

成酵素活性に関与する isbA遺伝子の塩基配列決定. 日本生化学会第63回

大会,大阪,9月.
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藤沢敏幸,Kur2;,E.,Holstein,T.andDavid,C.N.:ヒドラ刺細胞分化の過程で特異

的に発現する遺伝子の解析.日本発生生物学会第23回大金,広島,00月.

Fujisawa,T･:Proliferationanddi#erentiationofhydrastem cells.Taniguchi

symposiumondevelopmentalbiologyII,Deauville,Fr耳nCe,September.

Fuiiyama,A.,Iha,H.,Tamanoi,F.,Tsunasawa,S.andSakiyama,F.:Mechanism

ofthepost-translationalprocessing ofyeastRAS proteins. Cold

Spring HarborMeeting "FUNCTION ANS EVOLUTION OF RAS

PROTEINS",ColdSpringHarbor,May.
藤山秋佐夫,伊波英克:ras蛋白質の活性化と膜輸送に必要な勧訳後プTiセシンダのメカ

ニズムについて.第49回日本癌学会総会,札幌,7月.

藤山秋佐夫,伊波英克,小野沢孝:RAS蛋白質のプロセシング.日本分子生物学会第13

回大会,京都,11月.

藤山秋佐夫:知識情報処理と実験科学.公開ワークショップ ｢知識情報処理とヒトゲノム

計画｣,東京,12月.

深海 薫,舘野義男:遺伝子の大きさが最尤系統樹の推定に及ぼす影響.日本遺伝学会第

62回大会,東京,10月.

後藤雄一,安来 聴,埜中征哉:ミトコンド1)ア DNA欠失の発生磯序についての考察.

第35回人類遺伝学会,福井,8月.

Goto,Y.,Koga,Y.,Horai,S.andNonaka,Ⅰ.:Chronicprogressiveexternal

ophthalmoplegia:AcorrelativestudyonmitocbondrialDNAdeletions

andtheirphenotypicexpressionsonbiopsiesdmuscles.VIIthInter･

nationalCongressonNeuromuscularDiseases,Munich,September.

後藤雄一,松岡太郎,長谷川ひとみ,埜中征哉,卓来 聴:慢性進行性外眼筋麻痔症候群

(CPEO)とミトコンドリア DNAの異常.第7回小児神経筋疾患懇話会,

東京,8月.

浜松千賀,森島啓子:イネ自業枯病抵抗性の集団内変異とその遺伝一在来イネ品種の場合.

日本育種学会第78回講演会,那覇市,11月.

浜松千賀,佐藤洋一郎,森島啓子:イネ白菜枯病菌に対する野生イネの反応性の集団内変

異.日本育種学会第77回講演会,つくば市,4月.

Hamamatsu,C.,Sato,Y.i.andMorishima,H.:Variationinresistancetobacterial

blightbetweenandwithinwildricepopulations.2ndInt.RiceGenet.

Symp.,LosBan°s,May.

原 弘 志.･大腸菌 PBP3の成熟過程.ワークショップ ｢微生物の細胞複製と細胞表層｣.
東京,1月.

林 茂生,Scott,M.,鹿瀬 進;ショウジョウバエホメオティック遺伝子の標的遺伝子

の探索.第13回日本分子生物学会年会,京都,11月.

飴yashi,S.,Winslow,G.andScott,M.:DNA･bindingandtran配riptionalactiva-
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tionfunctionofAntennaPediahomeoticprotein.3lstAnnualDrosophila

ResearchConference,Asilomar,U.S.A.,March.

東谷薄志,Greenstein,D.,東谷なほ子,掘内賢介:大腸菌扱維状ファージの複製開始寵

域における DNA と蛋白の相互作用.第13回日本分子生物学会,京都,ll

月.

東谷なほ子,Roth,A.,東谷薄志,堀内繋介:大腸菌糸紙状ファ-ジのマイナス鏡複製橡

構.第13回日本分子生物学会,京都,11月.

平野博之,山田初音,佐野芳雄:イネ waxy座遺伝子の構造と発現. 日本植物生理学会

1990年度年会,東京,3月.

平野博之:イネ waxy座遺伝子の遺伝学と分子生物学.第4回植物遺伝子セミナー,東

京,4月.

平野博之,山田初音,佐野芳雄:イネwaxy座遺伝子のクローン化とその解析.日本育穫

学会,第77回講演会,筑波,4月.

平野博之:イネの wx座遺伝子.横浜市立大学木原生物学研究所 "PlantGeneticsSemi-

nar'',横浜,6月.

平野博之,佐野芳雄:イネ wx座の発現解析.日本遺伝学会第62回大会,東京,10月.

平野博之,岩崎宏美,佐野芳雄:イネwaxy座遺伝子一組織特異的発現-.日本育種学会

第78回兼演会,那覇,11月.

鹿 瀬 進:DNAの高次構造と遺伝子の発現.第440回生物科学セミナー,東京,6月.

Hirose,S.:DNAsupercoilingfacilitatesinitiationoftranscriptionfrom certain

eukaryoticpromoters.SymposiumonDNAtopologyanditsbiological

effects,Tokyo,July.

Hiro紀,S.:DNAsupercoilingfacilitatesinitiationoftranscriptionfrom certain.
eukaryoticpromoters.TheSecondinternationalMochidamemorial

symposium,Tokyo,September.

Hirose,S.:DNAsupercoilingfacilitatestheformationoftranscriptionpreinitia-

tioncomplexesduringnucleosomeassembly.Symposiumonregula･

tionofcelldifferentiationandeukaryoticgeneexpression,Fukuoka,
October.

庚 清 遊:DNA超らせんと活性染色体 ドメイン.公開シソポジウム ｢染色体ダイナミ

ズム｣,名古畳,11月.

Hirose,S.:DNAsupercoilingfacilitatesinitiationoftranscriptionfrom certaizl

eukaryoticpromoters.TheRrstAsianconferenceontranscription,

Taipei,Taiwan,December.

庶漸 進,太田 力,大羽玲子,清 里恵,子谷三津子:DNA超ラ七ソ化による転写促

進.第63回日本生化学会大会シンポジウム,大阪,9月.

責 来 聴:舌人骨の DNA と日本人の起源.九州大学理学部分子進化セミナー,博多,
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4月.

Horai,S.:MolecularpllylogenyandevollltionofhominoidmitochondrialDNA.

Symposiunon`̀Molecularevolutionofhominoids.''XIIIthCongress･

oftheInternationalPrimatologiCalSociety,Kyoto,July.

Horai,S.andMurayama,K.'.DetetionofaMongoloid-specifiC9･bpdeletionof

mitochondrialDNA.InternationalAssociationofHuman Biologists

ComferenceonIsolationandMigration,Fukui,July.

Horai,S.:MolecularevolutionofhumanandprimatemitochondrialDNA.Inter-

nationalSymposiumon"MitochondrialEncephalomyopathies.''Tokyo,

August.

Horai,S.:Phylogenetica氏liationoftheJapaneseinferredfrom mitochondrial

DNA.∫nternationalSymposium onJapaneseasaMemberofthe

AsianandPaci丘cPopulations,Kyoto,September.

Horai,S.,Hayasaka,K.,Rondo,氏.,Hattori,YりSatta,Y.,IsIliwa,SりInoue,T.,

Ishida,T.andHasegawa,M.:Molecularevolutionofhominoidmito-

chondrialDNAs.Symposium on"MitochondrialDNA.63thAnnual

MeetingoftheJapaneseBi∝hemicalSociety,Osaka,September.

箕 来 聴:古代人骨 DNAの抽出とミトコ1/ドリアDNAからみた日本人の起源. シ

ンポジウム:現代分子進化学の最前線Ⅰ,日本遺伝学会第62回大会,東京,

10月.

費来 聴,早坂謙二,現田菓子,近藤るみ,林 誠司,服部康子,石田貴文,井上 正:

ミトコンドリア DNA配列からみたホミノイドの分子進化.第44回日本人

類学会,川崎,11月.

文来 聴,村山久美子,近藤るみ,石田兼文,斎藤成也,後藤雄一,孫 介山,津 以宏:

台湾先住民族･高山族におけるミトコンドリア DNA の変異.第44回日本

人類学会,川崎,11月.
瀬 内資介･.オ1)ジン-の結合のコオペラティビティーが増大したイニシエーター蛋白変

異.第5回ワークショップ ｢DNA複製｣.倉敷,1月.

堀 内資 介;大腸菌ファージ丘の複製開始蛋白と複製開始点の相互作用. ワークシ三ブ

｢核酸結合蛋白のⅩ線構造解析への展開｣,蔵王,3月.

堀 内賢介:大腸菌歳維状ファージの DNA複製開始機構.上智大生命研公開セミナー,

東京,11月.

五十嵐和彦,藤田信之,山岸正裕,Hayward,氏.,Glass,R.,石浜 明:大腸菌RNAポ

リメラーゼの分子解剖.第13回日本分子生物学会年会, シンポジウム ｢原

核生物の転写･和訳装置｣,京都,1990年11月.

Igarashi,E.,Hayward,R.S.,Fujita,N.andlshihama,A.:Functionalspecializa･

tionwithinthealphasubunitofEschertchiacoltRNApolynerase.Cold
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SpringHarborMeeting"MolecularBiologyofBacteriaandPhages",

ColdSpringHarbor,August.

五十嵐和彦,Hayward,R.,藤田信之,石浜 明:大腸菌 RNAポリメラーゼαサブユ

ニットの横能地図.第63回日本生化学会大会,大阪,9月.

伊波実見,藤山秋佐夫;ras蛋白質の葡訳後修飾と隈局在化に必要な遺伝子DPRlの検索

と解析.日本分子生物学会第13回大会,11月.

lkemura,T.,Arai,M.,Ⅰshibashi,F.andWada,K.:Connectionbetweenhuman

genemappingdatabaseandDNA sequencedatabase:giantG+C%

mosaicstructuresofhumangenomefoundbyarrangementofGenBank

humanDNAsequencesaccordingtogeneticpositions.ヒトゲノム研究

の現状と展望 (公開ワークショップ第2回),東京,9月.

lkemura,T"Wada,K.andMatsumoto,K.:GiantG+C% mosaiCstructuresof

thehumangenomefoundatthenucleotidesequencelevel:genome

walkingtowardbordersofisochDreS. NATO AdvancedResearch

Workshop `̀GenomeOrganizationandEvolution'',Greece,Spetsai,
September.

今 井 弘民:染色体レベルから見た減数分裂-21世紀に日本の染色体屋は生き残れるか?

日本遺伝学会第62回大会,シンポジウムS4,減数分裂の遺伝的制御,10月.

lshihama,A..'Thepromoterselectivityof曲cherichiacoltRNApolymerase.The

Secondlnternatl.MochidaMemorialSymp.on"GeneExpression'',
Tokyo,September.

Ishihama,A.:TranscriptionandreplicationofinAuenzavirusRNA. IUMS

(Internatl.UnionMicrobiol.S°i.)Congress,Sympo8ium `̀Self･replicat･

ingRNA'',Osaka,September.

lShibama,A.:Modulationsoftranscriptionalapparatusinprokaryotes.hternatl.

Symp."Bioenergetics,SignalTrarlSCriptionandGeneExpression'',
Tokyo,March.

Ishihama,A.:Molecularmechanism80fglobalregulationofgenetranscription.

Workshopon"MechanismsofGeneTranscription",Taipei,December.

Ishihama,A.:ThemolecularanatomyofEscherichiacob.RNApolymerase.The

丘rstAsian Conferenceon Transcription(ACT),OpeningLecture,

Taipei,December.

1shihama,A.,Nagata,K.,Honda,A.,Yamanaka,K.,Nakayama,M.andYokoi･

yama,A.:Structureandfunctionofin且uenヱaVirusRNApolymerase.

The8thlnternatl.CongressLofVirol.,Workshop"RNATranscription

Mechanisms'',Berlin,August.
石瀕 軌 尾崎美和子,藤田盾之,山崎由紀子,和田'明:大腸菌増殖相紅相関した転
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写 ･翻訳の包括制軌 第13回日本分子生物学会年会,シンポジウム ｢原核

生物遺伝子の発現調節｣′京都,11月.

Ishihama,A.,Ozaki,M.andWada,A.:Structuralandfunctionalmodulationsof

RNApolymeraseandribosomesduringgrowthphasetran8itionsof

Escherichiacoli･ColdSpringllarborMeetinguMolecularBiologyof

BacteriaandPhages'',ColdSpringHarbor,August.

石川晃-,森山悦子,清水宣明,五候堀 孝,牛島康治,倉田 毅:合成ペブタイ ドによ

る抗 HIV-2抗体の検出 (Ⅱ).エイズ研究会,横取,00B.

岩田 晃,上田 進,石浜 明,平井莞二:マレック病ウイルスの腫癌原性の欠失にとも

なって変化する飯域から転写されるmRNAの解析.第5回-ルペスウイル

ス研究会,御殿場,6月.

岩田 晃,上田 進,石浜 明,平井莞二:マレック病ウイルスの腫蕩原性の欠失にとも

なって変化する領域から転写される mRNA の解析.第13回日本分子生物

学会年会,京都,11月.

香川弘之,平野 久,佐野芳雄,菊池文雄:野生イネにおける種子タンパク質 グルテ リ

ン-1サブユニットの欠失変異.日本育種学会第78回講演会.那覇,11月.

金田澄子,瀬野悼二,鮎沢 大:マウス細胞周期変異株を相補するヒトcDNA の分離.

第13回日本分子生物学会年会,京都,11月.

加藤潤一,西村行進,鈴木秀穂:大腸菌の染色体の分配に必須な新しい トポイソメラーゼ

をコードすると考えられるPar遺伝子.ワークショップDNA複製-DNA

における分子識別-.倉敷,1月.

加藤潤一,西村行進,今村 龍,仁木宏典,平賀壮大,鈴木秀穂,池田日出男:大腸菌の

染色体分配に必須な新しいトポイソメラーゼ,topoIV.第13回日本分子生

物学会.京都,11月.

Xawamura,MりSakuragi,JりFukasawa,M.,Miura,T.,Gojobori,T.,Moriyama,

E.N.,Mingle,∫.A.A.,Nettey,Ⅴ.B.A.andHayami,M.:Isolation

ofahighlydivergentHIV･2distinctfrom knownisolatesofHIV-2

andSIV.SixthinternationalConferenceonAIDS,SamFrancisco,

June.

Ximura,M.:"Neutralevolution''.Ⅰnternatio71alSymposiumon"EvolutionofLife''
(ⅩyotolnternationalConferenceHall),Kyoto,3月.

木 村 資 生:"分子進化中立説の最近の発展"(公開講演).IntemationalSymposiumon

"EvolutionofLife".京都,3月.

Kinura,M.:"MolecularEvolution". SewallWrightCentennialSymposium.

UniversityofWisconsin,Madison,Wis.,U.S.A.June.

Kimtm,M.:"MQlecularevolutionandtheneutraltheory''.centennialSymposium

onEvolution:FromMoleculestoCulture;Co一dSpringHarborLabo･
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ratory,ColdSpringHarbor,NY,U.S.A.September.

小林麻己人,永田恭介,石浜 明:大腸菌プpモーター強度測定法の比較.第13回日本

分子生物学会年会,京都,1990年 11月.

Kobayashi,M.,Nagata,K.andIshihama,A.:PromoterselectivityofE.coltRNA

polymerase:Euectofbasesubstitutionsinthepromoter-35reglOn_

onpromoterstrength.ThefirstAsianConferenceonTranscription

(ACT),Taipei,December.

Xodaira,冗.Ⅰ.,Taketo,A.andHoriuchi,K.:Initiationsignalsinreplicationof

ssDNA phages.ColdSpringHarborMeetingon"MolecularGenetics･

ofBacteriaandPhages",ColdSpringHarbor,August.

小 原 雄 治:線虫 C.elegansの1個の肱からcDNAを増幅する方法の開発とdiLferentiaL

screeningへの応用.第2回公開ワークショップ "ヒトゲノム研究の現状と

展望'',東京,9月.

小 原 雄 治:旺発生に関わる全遺伝子の単離をめざして. 日本遺伝学会第62回大会,東

京,10月.

小原 雄 治:線虫 C.clcgans肱発生各期に特異的に発現される遺伝子群の解析.第13回

日本分子生物学会年会,京都,11月.

小 原 雄 治:モデル生物 としての C.ェレガンス-ゲノムプT,ジェクトからのアプロー

チ-.基生研ワ-クショップ ｢高等植物のモデル系としてのアラビドプシス

研究｣,岡崎,12月.

小 原 雄 治:線虫のゲノム研究.農林水産省ジーンエソジエア養成研修,つくば,12月.

小 原 雄 治:C.elegansゲノムデータベース.第1回 Bio-Net医学生物科学関連情報交

換および研究支援システム研究会,東京,12月.

松本健一,安藤麻子,猪子英俊,藤田奈 代々,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の遺伝子歩行と構造解析.第13回日本分子生物学

会年会,京都,11月.

Matsumoto,K.,Nagata,K.andHanaoka,F.:NuclearfactorIactsasarepressor

ofthereverse･orientedtranscriptionfromtheadenovirustype5DNA

terminus. The1990TumorVirusMeetingon"MolecularBiologyof

SV40,PolyomaandAdenoviru8eS",ColdSpringHarbor,August.
松本 健,永田恭介,花岡文雄,石浜 明,宇井理生:アヂ/ウイルス DNA-コア窯白

質複合体の転写調節.第13回日本分子生物学会年会,京都,1990年11月.

松島芳文,宮下債泉,森脇和郎:日本およびアジア産野生マウスの尿タン′くク型 MuP･Z

と唾液タン′くク塾 Msb･Sの関連について.第37回日本美鼓動物学会稔会.

5月.

三上秀忠,福田 均,宮田清司,古田要介,掘 孝子,赤沢惨苦,瀬野惇二:新鹿な抗癌

剤 T･506に関する研究 (第3報)T･5鴨 の抗鹿痔メカニズム.第49回日本
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痛学会給金,札幌,7月.

Mizumoto,K･:InvitrotranscriptionofSendaivirus:Roleof･hostcellproteins_

lUMSCongress:BacteriologyandMycology,Osaka,-September.

水本清久,重畳賢康,高木敏光:センダイウイルス (HVJ)の転写枚構一宿主因子の関与

とキャップ形成機構.日本薬学会第110年会,8月.

Mizumoto,K.,Muroya,K.andTakagi,T.:Z7tVitrotranscriptionofSendaivirusこ

MechanismofmRNAcapping.8thInternationalCongressOfVirology.

Berlin,August.

水本清久,重畳賢康,高木敏光:センダイウイルス (HVJ)mRNA生合成で見られる特異

なキャップ形成機構.第 13回日本分子生物学会年会シソポジ,サム,11月.

Mizumoto,K.,Muroya,K.andTakagi,T.:TranscriptionandmTRNAcappingof

SendaiviruS(HVJ).TheFirstAsianConferenceonTranscription,

Taipei,December.

宮下借泉,森脇和郎:マウス肺腺腫発生の系統差についての遺伝的背景.｢肺癌をめぐる

基礎と臨床｣,神奈川県立がんセンター第5回シンポジウム,11月.

Miyazawa,S.andJernigan,RobertL.:Estimationoftheaverageenergyincrement

byaninoacidexchangeinproteinsanditsuseinevaluatinga

homologyscoringmatrix,lothInternationalBiophysicsCongressat

VancouverinCanada,July･August.

Miyazawa,S.andJernigan,RobertL.:Anestimateofthestabilitychangeof

proteinnativestructuresduetoanaminoacidsubstitution,A satel-

1itemeetingoflothlnternationalBiophysicsCongress,"Expanding

FrontiersinPolypeptideandProteinStructuralResearch''atWhistler

inCanada,July･August.

MiZDkami,M.,Ina,Y.,Orito,E.,Moriyama,E.N.,HiraShima,N.,Nojiri,0.,

Kameshima,N.,Yamamoto,M.andGojobori,T.:Patternofnucleotide

nutationofhepadnaviruses.The1990InternationalSymposium on

ViralHepatitisandLiverDisease.Houston,Texas.,April.

森 島啓 子:中国野生稲の耐冷性について.日本育種学会第77回講演会,つくば市,4月.

森 島啓 子;雲甫陸稲の-集団を用いたケーススタディ:集団内交雑の F皇分析.日本育

種学会第78回東浜会,那覇市,11月.

Morishima,H.:AssociationbetweenPDX･1variationandseedproductivitypotential

inwildrice.2ndtnt.RiceGenet.Symp.,LosBa瓦os,May.

Moriwaki,K.:Lungtumorsusceptibilityinmice. Symposium tohonorthe

nenoryofDr.Shinkin,NIEHS,ResearchTrianglePark,March.

Moriwaki,K.,Sagai,T.Shiroishi,T.:Geneticpolymorphism ofH･2classI

antigensinAsianwildmice. 7th王nternatioBal Workshoponthe



124 国立遺伝学研究所年報 第 41号

MolecularGeneticsoftheMouse,SvatyPetr,C2eChoslovakia,April.

森 脇和郎;兼アジアにおける-ツカネズミ種の遺伝的分化と移動.国際日本文化研究セ

ンター共同研究会,京都,6月.

森 脇和郎:Geneticsusceptibilitytolungadenomainmice.第3回横浜国際医学セ

ミナー,横浜,6月.

森 脇和郎:野生マウスに学ぶ.井口記念人間科学セミナー,博多,8月.

Moriwaki,K.:GeneticdifferentiationofMusmusculussubspeciesinAsia.Inter･

nationalConferenceofU.S.S.R.AcademyFarDiYidion,"Evolutionary

andgeneticstudiesofmammals'',Vladivostock,September.

Moriwaki,K.:ReportonJapanGenomeProject.4thhtemationalWorkshopon

MouseGenoneMapping,Annapolis,Maryland,November.

森脇和郎,城石俊彦:アジア産野生マウス MHCの多型.日本遺伝学会第62回大会,東

京,10月.

森 山悦子:シぎウジョク,i-核遺伝子の分子進化.日本遺伝学会第62回大会,シンポ

ジウム `̀現代分子進化学の最前線Ⅰ'',東京,10月.

Moriyama,E.NりIna,YりIkeo,K.,Miura,T.,Tsujimoto,H.,Yokoyama,S.,

Hayani,M.andGo]'obori,T.:Theorigionofhumanandsimianim･

munodeficiencyviruses. Sixth InternationalConferenceon AIDS.

SanFrancisco,June.

村 上昭雄:カイコの生活史関連形質の発生遺伝学的研究:発育速度の遺伝.日本動物学

会第 61回大会,新潟,10月.

永 田恭介:インフルエンザウイルスとMx遺伝子.シンポジウム ｢ウイルス病原性の分

子的基盤-ウイルス･宿主相互作用を司どる分子群-｣,名古畳,2月.

Nagata,K.,Matsumoto,K.andHanaoka,F.:NuclearfactorIrepressesthe

reverse-orientedtranscriptionfrom theadenovirustype5DNA ter･

minus.The8thlnternatl.CongressofVirol.,Berlin,August.

永田恭介,山中邦俊,小笠原直毅,書川 寛,石浜 明:イソフルエソザウイルス感染性

RNA一蛋白複合体の再構成.第13回日豪分子生物学会年会,京都,11月.

永田恭介,山中邦俊,石浜 明:インフルエンザウイルスゲノムの転写･複製K関与する

トラソスおよびシス作働性要田.第110回年会日本薬学会,札幌,8月.

Nagata,K.,Yamanaka,K.andlshihama,A.:FunctionsofinAuen2aViralproteins,

PB2andNP,inviralRNAtranscription.The8thlnternatLCongress

ofVir01.,Berlin,August.

Nagata,E.,Yamanaka,K.andlshihama,A.:Trans･andcis･actingfactorsin二

Volvedinin丘uenzavirusRNA transcription.The丘rstAsianCon-

ferenceonTranscription(ACT),Taipei,December.

中村郁郎,佐藤洋二廊:古代米のD由A解析,日本育種学会第771回寮涙金,つくば,4月.
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中村 郁 郎:舌代イネ種子からの葉緑体 DNA断片の卿臥 種子生理生化学研究会第11

回講演会,箱根,11月.

中村 和 郎:新しいDNAフィンガープリント法;ALPHA.日本育種学会第78回講演会,

那覇,11月.

中村郁郎,神田勝弘,佐藤洋一郎:ALPHA法によるイネのインディカジャポニカの判定.

日本育種学会第78回講演会,那覇,11月.

中島 衛,藤山秋佐夫,長谷川知子,今村 孝.･ヒト18番染色体遺伝子ライブラリーの

作成.人析遺伝学会第35回大会,福井,8月.

Nakashima,H･,Sakai,M･andFujiyama,A.:Detectionof♯18chromosomal

segmentin#18tetrasomycellsbyhon･radioisotopicinsituhybridiza-

tionmethod.ColdSpringHarborMeeting"GENOMEMAPPINGAND

SEQUENCING",ColdSpringHarbor,May.
中山 学,永田恭介,加藤 篤,上田 進,石浜 明:インフルエンザウイルス抵抗性支

配 (Mx)遺伝子の作用機構.第13回日本分子生物学会年会,京都,11月.

西 村 行進:大腸菌ゲノムの分配を行う遺伝子群の解析.ワークショップ ｢細胞複製制御

の分子機構｣,名古畳,9月.

西村行進,原 弘志:大腸菌ストレス防御遺伝子 Prcの多面発現.第13回日本分子生物

学会,京都,11月.

大羽玲子,水谷三幹子,鹿瀬 進:超らせん DNA上での活性クロマチンの形成.第13

回日本分子生物学会年会,京都,11月.

Ohta,T.:"Evolutionofmultigenefamily:acaseofdynamicallyevolvinggenes

atmajorhistocompatibility00mplex". InternationalSymposiumon

`̀EvolutionofLife"(Kyoto∫nternationalConferenceHall),March.

ohta,T∴Multigenefamiliesandevolutionofcomplexity･InternationalWorkshop･

on"bnomeOrganizationand Evolution",Spetsaiisland,Greece,

September.

oka,H.Ⅰ.andMorisllima,H∴Conditionsnecessaryforregeneratingsuccessof

thecommonwildriceinsubtropicalswampyhabitats.5thtnt.Congr.

Ecol.,Yokohama,AugusL

orito,E.,Mizokami,M･,Ina,Y･,Moriyama,E･N･,Hirashima,N.,Nojiri,0･,

Kameshima,N.,Yamamoto,M.andGojobori,T.(1990)Molecularevolu-

tionandageneticclassificationofhepatitisBvirus.The1990Interna-

tionalSymposium onViralHepatitisandLiverDisease.Houston,

Texas,April.

尾崎美和子,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63回日本生化学会大会,大阪,1990年.

ozaki,M.,Wada,A.,Fujita,N･andlshihama,A･:StructuralandfunctionaI
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modulationsofEschcrlchEacoll'.ThefirstAsianConferenceonTran-

Sαiption(ACT),Taipei,December.

孝 豊借,上田 均,長瀬 進:BmFTZ･Flによる bushi･tara2nl遺伝子転写の活性化.

第13回日本分子生物学会年会,京都,11月.

-定家義人,高松宏治,中村幸治,山根国男:細胞分裂,胞子形成,蛋白分泌に関与する枯

草菌 div･341+遺伝子は secAである.第62回日本遺伝学会,東京,10月.

佐 野芳雄:クラベt)マイネからの連銀ブT,ックを用いた遺伝解析.日本育種学会第77

回簾涙金,つくば市,4月.

San°,Y.:Geneticdiversityatthewxlocusinrice.1990RiceGermplasmWorkshop,

Manila,May.

佐 野芳雄:イネの進化遺伝学.東京大学理学部生物科学セミナー,東京,9月.

佐 野芳雄.･核ゲノムの変異からみたイネ系統分化の再評価.日本遺伝学会第62回大会,

東京,ュo月.

佐野芳雄:イネと人-その栽培化の過程.公開講演会,国立科学博物館,10月.

佐 野芳雄;OryZar叫砂ogonから導入した染色体断片の遺伝解析.日本育種学会第78回

講演会,那覇,11月.

佐野芳雄,永口 貴:野生イネの脱粒性とばら穂の遺伝. 日本育種学会第77回講演会,

つくば市,4月.

San°,Y.,Hirano,H.･Y.andNishimura,M.:Evolutionarysigni点cancesofdifferential

regulationatthewxlocusofrice.2ndInternat.RiceGenet.Symp"

LosBan°s,May.

Sano,Y.,Sane,R.andHirano,H.･Y.:Evolutionoftheintergenicspacerregion

incllltivatedandwildricespecies.2ndlnternat.RiceGenet.Symp.,
LosBan°s,May.

Sato,T.,Seki,K.,Hirawake,H.,Nakamura,S.,Horai,S.andOzawa,T.:Im･

munocytochemistryofmitochondria.ⅤⅠitbInternationalCongresson

NeuromuscularDiseases,Munich,September.

佐藤洋一郎:ブル稲の遺伝的特性.京大東南アジア研究センターセミナー,京都市,2月.

佐藤洋一郎:イネにおける異なる環境下での配偶子競争. 日本育種学会第77回講演会,

つくば市,4月.

佐藤洋一郎.･イネの来た道.東大人類学教室談話会,東京都,4月.

Sato,Y.:Howwasricedifferentiatedintoindicaand)'abonica?2ndlntl.Rice

Genet.Symp.,LosBa免os,May.

佐藤洋一郎:Nonrandom associationとしてのイネの進化.東北大学遺伝生態研究セソ

クーワークショップ,仙台市,7月.

佐藤洋一郎･･イネほどこから釆たか.岐阜大学農学部一般セミナー,岐阜私 10月.

佐藤洋一郎,相原 文,藤原宏志,安渓遊地:日本イネの成立に果たした熱帯)'abonica
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の役割.日本育種学会第78回講演会,那覇市,11月.

佐藤洋一郎,森島啓子:野生稲および indl'ca品種の感光性の遺伝的分析. 日本育種学会

第78回未済会,部覇市,11月.

沢村京-,渡辺隆夫:キイロショウジョウ,(ェ類の雑種致死と救済遺伝子群.Ⅱ.日本遺

伝学会第62回大会,東京,10月.

瀬 野 惇ニ:染色体不安定化の仕組み.国立遺伝学研究所公開講演会,国立科学博物館,

10月.

'芹沢宏明,上代淑人,水本清久:RNAポ1)メラーゼⅡ忙よる転写開始の壊構-ATP要求

性に関する田子の検索.第63回日本生化学会大会,9月.

柴垣芳夫,加藤美砂子,上代淑人,水本清久:辞母 mRNAキャッピング酵素の構造と機

能.第63回日本生化学会大会,9月.

柴垣芳夫,S.Shuman,水本清久:mRNAキャッピング酵素の構造と機能.第13回日本

分子生物学会年会,11月.

Shimamoto,N.:DynamicsandkineticsoftranscriptionusingImmobilizedoperon.

InWorkshoponMechanismsofGeneTranscription.Taipei,December.

Shimamoto,N.;Kineticstudyontranscriptionusingimmobilizedoperons.:E.cols.

andbacteriophageRNA polymerasesrequiretheβ,γ･phosphodiester

bondofATPforearlyelongation.TheFirstAsianConferenceon

Transcription.Taipei,December.

鳩本伸雄,寺田博之:固定化オペロンによる転写の動的解析.RNAポリメラーゼのDNA

上の運動第28回日本生物物理学会年会,福岡,10月.

鳩本伸雄,寺田博之:大腸菌とノミクチリオフ7-ジの転写反応におけるATPのβ,γ･フォ

スフォジエステル結合の役乱 第13回日本分子生物学会大会,京都,11月.

Shimamoto,N.,Terada,汁.andFujioka,M.:Kineticstudyontranscriptionby

immobilizedoperons:E.colt.andbacteriophageRNA polymerases

requiretheβ,r･phosphodiesterbondofATPintranscriptioninitiation.

MolecularGeneticsofBacteriaandPhages. ColdSpringHarbor,

U.S.A.,August.

裁石俊彦,嵯峨井知子,半沢直人,森脇和郎:マウス相同染色体間組換えのホットスポッ

ト.日本遺伝学会第62回大会シソポジウム ｢減数分裂の遺伝的制御｣,東京,

10月.

Shiroishi,T.,Sagai,T.,Hanzawa,N.andMoriwaki,K.:Molecularorganization

ofrecombinationalhotspotsinthemousemajorhistocompatibility

complex.FourthInternationalWorkshoponMouseGenomeMapping.

Annapolis,U.S.A.November.

城石俊彦,嵯峨井知子,森脇和郎:マウスMHC境域における減数分裂期組換えのホット

スポッt.第13回日本分子生物学会年会シソポジウム ｢組換え｣,京都,ll
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月.

舘 田 英 典:ほぼ中立な突然変異のモデル. 日本遺伝学会第62回大会シンポジウム,東

京,10月.

田嶋 文 生:ライ ト･フィッシャー･モデルの新展開."フィッシャー生誕100年'',第58

回日本統計学会,札幌,7月.

田嶋 文 生:DNA多型の理論的研究. 日本遺伝学会第62回大会シンポジウム,東京,

10月.

高木敏光,重畳賢康,上代淑人,水本清久:セソダイウイルス (HVJ)mRNAの生合成機

構一転写調節宿主因子と転写開始複合体.第63回日本生化学会大会,9月.

高木敏光,室星賢康,水本清久:センダイウイルス(HVJ)の転写横棒一宿主因子の機能-.

第38回日本ウイルス学会,11月.

Takahashi,E.,Hori,T.,Nakamura,Y.andSeno,T.:Chromosomenappingof

humangenesbynonisotopicinsituhybridi2;ation:Teclmicalproblems

andtheirsolutions.intern.Assoc.HumanBiologistsConferenceon

isohtionandmigration,andJapanSocietyofHumanGenetics35th

AnnualMeetingandInternationalPanel,Fukui,August.

高 畑 尚 之:MHC遺伝子に刻まれたヒト集団の歴史. 日本遺伝学会第62回大会 シンポ

ジウム,東京,10月.

高 畑 尚之:分子時計の精度と確率過程.日本生物物理学会第28回年会,福岡,lop.

高 畑 尚 之:舌集団生物学と系図理論.京都大学数理解析研究所研究集会,京都,10月.

高 畑 尚之:遺伝子の系図と人類集団の歴史.東京工業大学応用物理学科セミナ-,東京,

11月.

Takahata,N.:How manyfoundingindividualsforhumanpopulations,2,10,

10,000?Max･Plancklnstitut,ⅠmmungenetikSeminar,November.

高松宏治,府馬正-,中村幸治,山根国男,定家義人:枯草菌における secA類似遺伝子.

第13回日本分子生物学会,京都,11月.

高柳 淳,金田澄子,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に

依存した発現調節機構について.第49回日本癌学会総会,札幌,7月.

高柳 淳,金田浬も 鮎沢 大,瀬野惇二:ヒトチミジル酸合成酵素辻伝子の細胞周期依

存性発現の調節領域について.第13回日本分子生物学会年会,京都,11凡

谷口彰良,永田恭介,安本 茂:細胞型特異的 HPV16転写調節エレメント(CTRE).寡

13回日本分子生物学会年会,京都,11凡

Tanno,Y･,Yoneda･M･･Yamauchi,T･,Miyatake,H.,Takahashi,H"Horai,S.,

Ozawa,T･,Miyatake,T.andTsuji,S.:MolecularanalysisofmtNDA

deletionsinchronicprogressiveexternalophthalmoplegia(CPEO)and

correlationwiththe clinicalfeatures. JapanSociethyofHuman

Genetics35thAnnualMeetingandInternationalPanel,Fukui,August.
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Tateno,Y.:Theoreticalaspectsinmole印larphylogeny.IUMSCongress:Bac-

teriologyandMycology,Osaka,September,1990.

Tateno,Y.,Ugawa,Y.andYama五aki,Y.:CurrentstatusofDNADataぬnkof

Japan(DDBJ).CODATA TaskGroupMeeting,Washington,D.C.,

March,1991.

舘 野 義 男:分子系統樹推定における基本原理とその問題点.知識情報処理技術とヒトゲ

ノム計画,東京,12月.

舘野義男,深海 薫:分子系統樹推定における最尤法と最大節約原理.日本遺伝学会第62

回大会,東京,10月.

富 沢純 一:RNA-RNAInteraction.持田製薬第5回朝霧シンポジウム,7月.

土星耕太郎,松浦善治,河合明彦,石浜 明,上田 進:狂犬病ウイルスGタンパク質の

バキュPウイルスベクターを用いた発現.第109回日本獣医学会,東京,4

月.

Tuchiya,K.,Matsuura,Y.,Kawai,A.,Ishihama,A.andUeda,S.I.Characteriza-

tionofrabiesvirusGproteinexpressedbybaculovirusvector.Tlle

24thJapan-USJointViralDiseasesPanelMeet.,Sendai,September.

土屋耕太郎,松浦善治,河合明彦,石浜 明,上田 進:バキュpウイルスベクタ-によ

る狂犬病ウイルスGタン′くク質の発現とその解析.第38回日本ウイルス学

会総会,東京,11月.

上 田 均:ftz遺伝子を制御する塩基特異的 DNA結合因子 FTZ･Flについて.研究

会 "ホメオドメインまたは他のドメインをもつ蛋白が発生において演ずる重

要性''箱根,2月.

上田 均,孫 冠萩,Giovanni,L.,Wu,Cり 広瀬 進;塩基特異的 DNA結合因子

FTZ-Flの構造と磯能の解析.第13回日本分子生物学会年会,京都,11月.

滞 聖恵,鹿瀬 進:トポイソメラーゼⅡによる Hox2.1遺伝子の発現制御.第13回日

本分子生物学会年会,京都,11月.

渡辺隆夫,沢村京-:キイロショウジョウバェ頬の雑種致死と救済遺伝子群.Ⅰ.日本遺
伝学会第62回大会,東京,io月.

山本義弘,森下英昭,原 弘志,西村行進:ペニシリ'/結合タン′くク質 PBP3における

変異型タンパク質の解析.第13回日本分子生物学会,京都,11月.

yamanaka,K.,Ogasawara,N.,YoShikawa,H.,ⅠShihama,A.andNagata,K.=

Expressionofaforeigngenedirectedbythein点uenzavirustranscrip･

tionpromoter.The8thhternatl.CongressofVirol.,Berlin,August.

山中邦俊,石浜 明,永田恭介:インフルエンザキウイルスを用いた外来遺伝子発現系の既

発.第38回日本ウイルス学会総会,東京,11月.

米田 誠,丹野芳範,糞来 聴,小沢高将,官武 正,辻 省次'･Myoclonusepilepsy'

associatedwithraggedイed丘bers(MERRF)の分子遺伝的解析.日本生化
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学会第63回大会,大阪,9月.

Yoneda,M.,Tsuii,S.,Tanno,Y.,Horai,S.,0名aWa,T.andMiyatake,T.:
MoleculargeneticsanaLlysisofmyoclonuBepilepsya鵠OCiatedwith

ragged･redfibers. InternationalSymposium on MitochondrialEn･

cephalpmyopathies,Tokyo,September.
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C.その他の研究活動

1) 海外における活動

131

氏 名 i 内 容 l 渡 航 先 l 期 間

池村 淑道

官浄 三途

石浜 明

森脇 和郎

宮下 膚泉

藤田 信之

平岡洋一郎

嘗浄 純一

森脇 和郎

池村 淑道

堀内 賢介

沖野 啓子

平岡洋一郎

佐野 芳雄

藤山秋佐夫

中村 郁郎

茸来 聴

上田 均

森山 悦子

｢ヒトゲノム研究の戦略と指針に関するシ
ンポジウム｣に出席･研究発表

｢国際協力のための DNA データバンク実
務協議会｣に出席

日米科学協力事 業共同研究 ｢インフルエン
ザウイルスの転 写と複製の分子機構｣の実
施について打合 せ

｢マウス肺発癌シンポジウム｣に出席及び
マウス標本調査等

｢マウス肺発癌シンポジウム｣に出席及び
マウス標本調査等

大腸菌RNAポリメラーゼサブユニットの
構造一機能相関の解析

中国大潮地区におけるイネの起源及び品種
の歴史的変遷に関する研究

シンポジウム ｢RNA の高次構造とその生
物学的意味｣において講演及び生物医学に
関する国際協力について討論

｢第7回マウス分子遺伝学国際ワークショ
ップ｣iこ出席及び研究連絡等

国際シソポジウム ｢遺伝子発現とシグナル
トランスダクション｣に出席

flファージの増殖機構に関する研究

国際学術研究 ｢熱帯アジアにおけるイネ遺
伝資源の生態遺伝学的調査 (第3次)｣
国際学術研究 ｢熱帯アジアにおけるイネ遺
伝資源の生態遺伝学的調査 (第3次)｣
｢イネ遺伝資源ワークショップ｣及び ｢第
2回国際イネ遺伝学シンポジウム｣に出席

コ-ルドスプリング-～バー研究所におけ
る研究集会出席並びにロスアラモス国立研
究所及びシカゴ大学での共同研究等

脇 毒 気 Iy.)73謹 笠題

国際学術研究 ｢台湾先住少数民族 ･高山族
の人類遺伝学的研究｣

NIHの W u博士 とのショウジョウバエの
発生に関する共同研究

｢第6回国際エイズ会議｣に出席･発表

フ ラ :/ ス

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

連 合 王 国

中華人民共和国

アメリカ合衆国

チェコスロバキ
ア･ポーランド

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

フィリピン･タ
イ

フィリピン･タ
イ

フ ィ リ ピ ン

アメリカ合衆国

フ ィ リ ピ ン

台 湾

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

2.1.27～
2.2.3

2.2.3～
2.2.13

2.3.8.}
2.3.14

2.3.25～
2.4.3

2.3.25.〉
2.4.8

2.3.20.}
3.1.19

2.3.23～
2.3.31

2.4.2′ー
2.4.12

2.4.21～
2.5.4

2.4.21～
2.4.26

2.5.1～
2.5.13

2.5.12～
2.5.24

2.5.12～
2.5.24

2.5.8～
2.5.18

2.5.2～
2.5.20

5

n

E
i

m

13
19

19
13

1
2
3

19
雄

5
5

5
6

6
6

6
6

2
2

2
2

2
2

2
2
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氏 名 l 内 容 l渡航先 l期 間
掘内 賢介

原田 朋子

藤沢 故事

瀬野 悼二

石浜 明

略本 伸雄

原 弘志

永田 恭介

池村 淑道

森脇 和郎

森脇 和郎

藤山秋佐夫

城石 俊彦

高畑 尚之

平岡洋一郎

石浜 明

佐野 芳雄

flファージの増殖機構に関する研究

研究集会 ｢ゲノム構成と進化｣に出席

｢谷口シンポジウム｣出席及び ミュソ- ソ
大学における共同研究

｢第 15回国際がん学会｣出席 ･研究発表及
び関連研究所訪問

｢イソフル工./ザの転写と複製｣に関す る
日米科学共同研究の実施及び ｢第8回ウイ
ルス国際会議｣で講演

｢バクテリア遺伝子発現調節の国際 ミーテ
ィング｣参加並びに米国ガン研究所及びウ
インコソシソ大学において研究討議

細菌細胞の分裂隔壁形成におけるペニシT)
ソ感受性酵素の役割に関する研究

｢第8回国際ウイルス学会出席｣及び ウイ
ルスと宿主の転写機構に関する研究連絡等

研究集会 ｢ゲノム構成と進化｣に出席

シンポジウム｢噂乳煩の進化学的及び遺伝
学的研究｣に出席

日米科学技術協力事業 ｢実払動物科学｣の
学術交流会葬出席,同事業｢実験動物科学｣
に関する情報交換及び ｢第4回マウス遺伝
子マッピング･国際ワークショップ｣出席
並びにブラジル地域での野生マウス調査及
びサンパウロ大学での共同研究

｢ヒトゲノムプt,グラムの及ぼす社会的影
響に関する国際会幕のための準備委員会｣
出席

｢第4回マウス遺伝子マッピング･国際 ワ
ークショヅプ｣出席並びにテキサス大学及
びNIH研究所 (NICHD)でのMHC遺伝
子の組換えと遺伝子発現制御に関す る討
議 ･研究打合せ

MHCの進化と起源 ･人類の起源に関する
集団遺伝学の共同研究

国際学術研究 ｢中国江南･華南地方での舌
代稲作農耕文化の農学及び考古学的調査研
究｣

｢転写に関するアジア研究会議｣での特別
講演 ･研究交流

国際学術研究 ｢中国における動植物の遺伝
的分化に関する日中共同研究｣

アメリカ合衆国

ギ リ シ ャ

フランス ･ドイ
ツ連邦共和国

ドイツ連邦共和
国 ･ベルギー･
連合王国

ア メ リカ合衆
国 ･ドイツ連邦
共和国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

ドイツ連邦共和
国 ･連合王国

ギ リ シ ャ

ソビェ ト連邦

ア メ リカ合衆
国 ･ブラジル

ソビェ ト連邦

アメリカ合衆国

ドイツ連邦共和
国 ･アメリカ合
衆国

中華人民共和国

台 湾

中華人民共和国

2.8.15～
2.8.29

2.9.14～
2.9.21

2.9.2～
2.9.26

2.8.15～
2.8.31

2.8.15-
2.9.6

2.8.21～
2.9.ll

2.10.2.〉
4.10.1

2.8.24～
2.9.13

2.9.12～
2.9.22

2.9.21～
2.9.26

2.10.20～
2.ll.10

2.10.14～
2.10.19

2.ll.1一〉
2.ll.12

2.ll.15～
3.2.2

2.ll.25～
2.12.8

2.12.4～
2.12.9

2.ll.28･}
2.12.4
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氏 名l 内 容 l渡航先 t 期 間
中村 郁郎
宮下 信泉

鳴本 伸雄

鹿瀬 進

森脇 和郎

永田 恭介

堀内 賢介

中国江南･華南地方での古代稲作農耕文化の農学及び考古学的調査研究
国際学術研究 ｢中国における動植物の遺伝
的分化に琴する日中共同研究｣

ワークショップ ｢遺伝子発現の機構｣及び
｢第1回アジア転写会議｣出席 ･講演

｢第1回アジア転写会議｣出席 ･発表

国際学術研究 ｢中国における動植物の遺伝
的分化iこ関する日中共同研究｣

｢第1回アジア転写会議｣出席

flファージの増殖機構に関する研究

中華人民共和国

中華人民共和国

台 湾

台 湾

中華人民共和国

台 湾

アメリカ合衆国

2.ll.25～
2.12.8

2.12.7～
2.12.23

2.12.4～
2.12.ll

2.12.5′}
2.12.9

2.12.7～
2.12.17

2.12.5～
2.12.9

2.12.29～
3.1.7

2) ほかの機関における講義

氏 名 t機 関 名 Z 期 間 l担 当 科 目

森脇 和郎

森脇 和郎

森脇 和郎

五候掘 孝

五候掘 孝

五侯堀 孝

石浜 明

今村 孝

定家 義人

糞来 聴

費来 聴

鹿瀬 進

鹿瀬 進

押野 啓子

佐野 芳雄

佐野 芳雄

京都大学農学部
(大学院農学研究科)

熊本大学医学部

名古屋大学医学部

三重大学医学部
(大学院医学研究科)

東北大学理学部
(大学院理学研究科)

筑波大学

東京大学医学部

浜松医科大学医学部

浜松医科大学医学部

三重大学医学部

筑波大学

秋田大学医学部

静岡大学理学部

岐阜大学農学部

岐阜大学農学部

鹿児島大学理学部

2.4.i-2.10.15

2.4.ll-3.3.31

2.6.1～3.3.31

2.4.1-3.3.31

2.4.1-3.3.31

2.4.1-3.3.31

2.4.1-3.3.31

2.4.1-3.3.31

2.4.1-3.3.31

2.9.1-3.3.31

2.4.1-3.3.31

2.4.2-3.3.31

3.1.1-3.1.31

2.6.1-2.9.30

2.6.1-′2.9.30

2.10.15-3.3.31

農林生物学

大学院医学実験
講座

遺伝学

微生物学

生物学特選科目
ⅢA
生物学特別講義
ⅠⅡC

総合科目 ｢生命
の誕生と進化｣

生化学

人類遺伝学

放射線医学

生化学

総合科目 ｢生命
の誕生と進化｣

生化学 (分子遺
伝学)

生物学

生態遺伝学

生態遺伝学

進化遺伝学
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氏~~~~~名~仁 ~遍_,閑 : 名 ~~~~~~仁 ~期~ 這 l 担 当 表~~盲
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村上 昭雄

平岡洋一郎

渡辺 隆夫

東京農工大学農学部

高知大学農学部

お茶の水女子大学

2.10.1-3.3.31

2.ll.1～3.3.30

2.12.1-3.3.31

家蚕生化学特論

遺伝学

生物学特論×1
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VI.共 同 研 究 手 業

A.共 同 研 究

(1) キメラ遺伝子を用いた大腸菌 RecA蛋白質の機能と構造の解析

小川智子 (大阪大学),小川英行 (同),音帝純一 (遺伝研)

(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 (東京理科大学),石浜 明 (遺伝研),永田恭介 (同)

(3) 大腸菌の増殖段階移行に伴うT)ポソームとRNAポ7)メラ-ゼの動態の研究

和田 明 (京都大学),石浜 明 (遺伝研),山岸正裕 (岡)

(4) 噴乳類遺伝子の伝写調節因子の機能的解析

小泉倍液 (労働省産業医学籍合研究所),石浜 明 (遺伝研),永田恭介 (同)

(5) 日本脳炎ウイルスのRNAポ1)メラーゼの機能解析

竹上 勉 (金沢医科大学),石浜 明 (遺伝研),永田恭介 (同)

(6) イソフルエソザ･ウイルスRNA転写酵素の構造と機能の解析

井口義夫 (帝京大学),梶谷政行 (東レ),石浜 明 (遺伝研),永田恭介 (同),山

中邦俊 (熊本大学)

(7) .マイクロコッカスのRNAポT)メラーゼと転写シグナルに関する研究

大沢省三 (名古畳大学),武藤 豆 (同),大浜 武 (同),安達佳樹 (同),中山

学 (同),石浜 明 (遭伝研),山岸正裕 (同)

(8) ポ1)アミンによる大腸菌遺伝子発現調節機序

五十嵐-宿 (千葉大学),柏木敬子 (同),渡辺伸一 (同),貞方靖代 (同),石浜

明 (遺伝研)

(9) アデノウイルスにおける複製と転写の制御相関機構

花岡文雄 (理化学研究所),松本 健 (東京大学),石浜 明 (遺伝研),永田恭介

(同)

(10) 晴乳動物細胞における突然変異抑制作用の研究

黒田行昭 (麻布大学),瀬野惇二 (遺伝研),定家義人 (同)

(ll) バクテリオファージT3DNA詰込み系を用いたチミジン飢餓誘発DNA切断の分

子機構に関する研究

藤浄久雄 (京都大学),瀬野惇二 (遺伝研),山尾文明 (同)

(12) 晴乳動物細胞内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

本鏡切断の分子機構

綿矢有佑 (岡山大学),根岸和雄 (同),瀬野惇ニ (遺伝研),山尾文明 (同)

(13) 日本産野生マウスを中心とした-ツカネズミ各亜種の反復配列DNAの研究

栗原靖之 (科学技術庁放射線医学総合研究所),森脇和郎 (辻伝斬),城石俊彦 (同)
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(14) 補体系制御系蛋白群の遺伝子解析と新しい機能の研究

坂井俊之助 (金沢大学)-,森脇和郎 (遺伝研),城石俊彦 (岡)

I(15) 中国産野生-ツカネズミ亜種における遺伝的分化および形態分類に関する研究

土星公幸 (宮崎医科大学),森脇和郎 (遺伝研),宮下信泉 (同)

･(16) アジア産-ツカネズミ野生集団旺おける Mup･1遺伝子の多型と分布

松島芳文 (奥羽大学),森脇和郎 (遺伝研),宮下借泉 (同)

I(17) マウスの ter遺伝子の mappimgとその遺伝子発現様式の解析

野口基子 (静岡大学),森脇和郎 (辻伝斬),加藤秀樹 (実験動物中央研究所)

F(18) 野生マウスと近交系マウスにおけるDNA修復酵素活性の比較

池永満生 (京都大学).石崎寛治 (同),森脇和郎 (遺伝研),宮下借泉 (同)

I(19) 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 (理化学研究所),森 典子 (同),青木 淳 (名古屋大学),森脇和郎

(遺伝研),宮下信泉 (岡)

I(20) 組換え "hotspot''に関する分子･細胞遺伝学的研究

戸張よし子 (東京都立大学),松田宗男 (杏林大学),森脇和郎 (遺伝研),城石俊

彦 (同)

421) トビキバ-リアリの系統分化に関する細胞遺伝学的並びに分子遺伝学的研究

平井啓久 (熊本大学),石和貞男 (お茶の水女子大学),今井弘民 (遺伝研),高畑

尚之 (同),娩田菓子 (同),和田政保 (動物繁殖研究所)

(22) 大腸菌 ispA遺伝子の機能について

藤崎真吾 (岐阜大学),西野徳三 (東北大学),城内賢介 (遺伝研),西村行進 (同),

原 弘志 (同)

i23) 大腸菌 DNA複製に関与する酵素群の精製

小川 徹 (名古畳大学),安田成一 (遺伝研),閑水和久 (東京大学),大森治夫 (慕

都大学),真木寿治 (九州大学),真木智子 (同)

424) 宿主 ･ベクター系の保存 ･開発に関する研究

橋本 保 (京都府立医科大学),安田成一 (遺伝研)

･(25) 大腸菌のDNA複製におけるDnaK蛋白質の機能

榊原祥公 (国立予防衛生研究所),安田成一 (遺伝研)

126) 薬剤耐性プラスミドR6KDNAの複製開始調節機構の分子論的研究

犬塚 学 (福井医科大学),安田成一 (遺伝研)

(27) 大腸菌の細胞分裂過程を触媒する膜蕉白 PBP3の分子解剖

山本義弘 (兵庫医科大学),森下英昭 (持田製薬),西村行進 (遺伝研),原 弘志

(岡)

(28) ミトコンドリアDNAの多型からみた艦腸動物ヒドT,ゾアの系統分類

久保田 借 (北海道大学),藤沢敏孝 (遺伝研)

¢9) ヒドラ細胞成長因子様物質とその再生に果たす役割
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花井一光 (九州大学),西川克三 (金沢医科大学),藤沢故事 (遺伝研)

(30) カイコにおける遺伝的野生型 (ワイルドタイプ)の推定一寄生バェの寄主選択性を

指標として-

島田 順 (東京農工大学),黄色俊一 (同),青田滋実 (同),小林正彦 (東京大学),

尾崎正孝 (東京大学),村上昭雄 (遺伝研)

(31) 昆虫における老化指標の確立と寿命を規定する遺伝子の探索

小山内 実 (東京都老人総合研究所),相垣敏郎 (同),米村 勇 (信州大学),本

山十三生 (麻布大学),村上昭雄 (遺伝研),島田 慣 (東京農工大学)

(32) 画像解析によるカイコの前型の測定とその晶種分化に関する研究

中田 徹 (北海道大学),村上昭雄 (遺伝研)

(33) 遺伝子系図学理論の人類集団への応用

斎藤成也 (東京大学),高畑尚之 (遺伝研)

(34) 分子レベルにおける進化を記述する確率過程モデルの研究

伊藤栄明 (統計数理研究所),伊庭華人 (同),高畑尚之 (遺伝研),舘田英典 (同),

丸山貴志子 (総合研究大学院大学)

(35) 遺伝的浮動と自然淘汰の相互作用の数理的研究

飯塚 勝 (筑紫女学園短期大学),舘田英典 (遺伝研)

(36) ヒトのゲノムにのみ特異的に存在するDNA領域の構造解析

植田信太郎 (東京大学),渡辺裕二 (岡),五横堀 孝 (遺伝研),黒崎久仁彦 (筑波

大学)

(37) プロテアーゼ遺伝子群におけるクリングル構造の分子進化学的研究

高橋 敬 (島根医科大学),五候頻 孝 (遺伝研)

(38) 日本人の遺伝子地図に関する研究

安河内幸雄 (東京医科歯科大学),北嶋無季 (同),小林 靖 (岡),今村 孝 (逮

伝研),中島 衡 (遺伝研)

(39) 人類遺伝学的観点からみた味覚 ･嘆賞障害とその環境背景因子との対応についての

解析一特に臭気 (その成分)の総合解析学の確立とその基礎および臨床医学とのか

かわりに関する研究

二木安之 (信州大学),今村 孝 (遺伝研)

(40) 細胞増殖抑制機構に対する分子･細胞遺伝学的研究

仁保喜之 (九州大学),岡村精一 (同),渋谷恒文 (岡),原田実根 (同),大塚 毅

(同),今村 孝 (遺伝研),中島 衡 (同)

(41) Ca帥依存性タンパク質修飾因子CALlの機能発現に関する遺伝生化学的研究

大矢祐一 (東京大学),藤山秋佐夫 (遺伝研)

(42) 大腸癌抑制遺伝子の分子遺伝学的解析

森 正樹 (九州大学),安達洋祐 (同),中島 衡 (遺伝研)

(43) ブータンおよびバングラヂッシュのイネの生態遺伝学的解析
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島本義也 (北海道大学),押野啓子 (遠位研),平岡洋一郎 (同),佐藤雅志 (東北

大学),山岸 博 (京都産業大学)

(44) 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

石川隆二 (弘前大学),押野啓子 (辻伝斬)

(45) 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 (九州大学),押野啓子 (遺伝研)

(46) 高等植物におけるアルコール脱水素酵素アイソザイムの器官特異的発現についての

進化遺伝学的研究

矢原敏一 (東京大学),沖野啓子 (遺伝研)

(47) 高等植物における生殖生長への転換と花芽形成時での遺伝子の発現構追

長戸康郎 (東北大学),北野英己 (愛知教育大学),佐野芳雄 (辻伝斬),平野博之

(同)

(48) ショウジョウ′くェ初期旺の凍結保存の研究

黒田行昭 (麻布大学),渡辺隆夫 (遺伝研),村上昭雄 (同),湊 清 (同)

(49) ショウジョウバェの多型種と単型種における誘発突然変異率の相違

井上 寛 (大阪外国語大学),渡辺隆夫 (遺伝研),坂口文書 (九州大学名誉教授)

(50) 種分化に関与する遺伝子の細胞遺伝学的研究

山本雅敏 (宮崎医科大学),渡辺隆夫 (遺伝研)

(51) 高等植物の遺伝子発現調節の分子磯構

米田好文 (東京大学),内藤 膏 (同),武田 穣 (名古屋大学),平野博之 (遺伝

研),佐野芳雄 (同)

(52) 生物材料カタt]グの整備ならびにデータベース化

菅原秀明 (理化学研究所),舘野義男 (辻伝斬)

(53) タンJ<ク質の1分子ダイナミックスに用いる光学プローブの開発

柳田敏雄 (大阪大学),嶋本伸雄 (遺伝研),原田慶意 (大阪大学)

(54) ェワトT)腫撒維芽細胞が分泌するオートクライ./増殖因子の cDNA クt,-ニソ〆

と塩基配列の決定

渡辺一雄 (広島大学),鳴本伸雄 (遺伝研),大宅芳枝 (広島大学)

(55) 染色体バンド構造と遺伝子塩基配列との関係の解析

猪子英俊 (東海大学),岡田典弘 (筑波大学),小平美江子 (放射線影響研究所),

池村淑道 (遺伝研),松本偉⊥ (同),安藤麻子 (東海大学)

(56) 遺伝子機能債域のコンピュータスク1)-エソグ

西田春伸 _(中京大学),鼓佐 庸 (九州大学),土居洋文 (富士通),和田健之介 (辛

京大学),池村淑道 (遺伝研),佐 木々 顔 (九州大学),宮下直彦 (京都大学)

(57) 分裂酵殿の細胞分裂時に特異的に出現するタンパク質の遺伝子のクローニング

瓜谷英裕 (静岡大学),書永光一 (同),虞瀬 進 (遺伝研),上田 均 (同)

(58) SLE患者より分離した抗原 DNA の高次構造の解析
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寺田邦彦 (秋田大学),鹿瀬~進 (遺伝研)

(59) 牛白血病ウイルスの転写因子 ⅩBL-Ⅰタン′くク質の 1-nvitro転写系における活性

検索

横井通陽 (農林水産省家畜衛生試験場),関川賢二 (同),鹿瀬 進 (遺伝研)

(60) 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 (東京大学),鹿瀬 進 (遺伝研)

(61) 噴乳動物細胞の DNATopologyに関する研究

岡田浩佑 (広島大学),鹿瀬 進 (遺伝研)

(62) ダイズ致死変異体の部分欠損染色体の分子遺伝学的解析

海妻矩彦 (岩手大学),高畑義人 (同),中村郁郎 (遺伝研)

(63) ヒドラ散在神経系形成機構の解析

小泉 修 (福岡女子大学),浮田康次 (東北大学),杉山 勉 (遺伝研),佐藤美香

(東北大学),板山朋聡 (同)

B.研 究 会

(1) 転写にかかわる分子群～原核生物･真核生物 ･ウイルス･オルガネラ～ (平成3年

1月18日～19日)

研究代表者 饗場弘二 (筑波大学),参加者20人

(2) 体細胞変異株を用いた細胞増殖機構の研究 (平成2年 12月14日-15日)

研究代表者 小山秀樹 (横浜市立大学),参加者19人

(3) 遺伝学的に見た日本産野生動物種の起源 (平成3年1月10日～11日)

研究代表者 米川博通 (東京都珪床医学絵合研究所),参加者24人

(4) 日本産アリ類の系統進化に関する基礎研究 (平成2年 12月8日～9日)

研究代表者 近藤正樹 (白梅学園短期大学),参加者9人

(5) 造血幹細胞増殖分化の機構の学際的研究 (平成3年2月2日)

研究代表者 仁保菩之 (九州大学),参加者30人

(6) ヒト染色体の物理的地図と遺伝的連銀地図作製:その現状と展望 (平成2年6月29

日～30日)

研究代表者 堀 雅明 (放射線医学総合研究所),参加者22人

(7) 植物生態遺伝学の2つのトピックスー異種間相互作用の種子発芽の問題をめぐっ

て- (平成2年11月26日-27日)

研究代表者 松村政幸 (岐阜大学),参加者18人

(8) 最近の植物染色体研究のまとめ-遺伝子と表現型を結ぶ考察- (平成2年12月20

日-27日)

研究代表者 福田一郎 (東京女子大学),参加者23人

(9) 高等植物における券官分化の遺伝的ヒエラルキー (平成2年12月7日～8日)

研究代表者 長戸康郎 (東北大学),参加者66人
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(10) イネの遺伝子資源の評価とマッピング (平成2年12月13日-14日)

研究代表者 岩田伸夫 (九州大学),参加者30人

I(ll) 遺伝子発現の翻訳調節 (平成2年5月14日～15日)

研究代表者 中村義一 (東京大学),参加者22人

(12) 枯草菌の分子遺伝学と菌株及びDNAの系統保存に賄する研究会 (平成2年9月27

日-28日)

研究代表者 寺川 寛 (大阪大学),参加者52人

(13) 生物系無生物系のパターン形成 (平成2年11月29日-12月1日)

研究代表者 浮田康次 (東北大学),参加者15人

C.民間等との共同研究
大量のDNAデータの分子進化学的解析と遺伝子磯能領域同定法の研究開発

五礁頻 孝 (遺伝研),池村淑道 (同),森山悦子 (同),内藤公敏 (富士通),荻原

稔 (同)
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VIIi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 (Oryてa)(植物保存研究室)

(I)野生櫨および裁埼穐

昭和 32年p_ツタフエラー財団の援助の下に開始された r栽培稀の起原の研究｣以来,

横溢的に熱帯各国かも収集を続け,野生種について旺世界最大の収集となっている.これ

らは遺伝資源として保存され変異の研究に利用されるが,その一部は多款の形質について

遺伝特性が桝査されている.

社 名

載特種

0.8ativaL.
0.glaberrinaSTEUD.

裁噂型近緋野生種

0.perenniaMoEyCE

O.breviligulataCEEV.etRo丑ER.

遼隷野生種

0.08lcinaliBWALL.

0.nin48ぬ PRがL

O.punetataKoTSCEY
O.eichingeriP丑TER

O.latifoliaI)ESV.

0.alぬ Sw▲LLEN

O.grandigluniBPROD.
0.auBtralieWiBDoxly
O.如･aehyan仇aCEEV.etRoEZlR.

0.rialeyiEooE.

0.longigluniSJ▲NSEiN

O.仇eyWianaB▲ILL.
0.tiBBeranfiCE玉T.
0.perrieriCAXtT8

0.coarctataRo王Zl.

0.榊肋 bNEr88

分 布 系統数

全世界 4,664

酉アフリカ 301

全世界

酉アフリカ

甫アジア

′
アフリカ

兼アフリカ

中南米

南米

∫
北オース トラyア

育Tフリカ

甫アジア

ニ1-ギニT

甫アジア

宵アフリカ

マダガスカル

甫アジア

甫米

19

15

9LL,

36

妙

15

27

7

7

8

10

8

16

か

2

1

1

1

6

1

(2) 向遺伝賞系錬

食中 65号の遺伝背景をもち橿々の特定遺伝子を含む 19系銘を保有している.これら
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捻7回以上の点し交雑ののち選抜されたもので,含まれる遺伝子杜次の連､Pである.儀徽

遭長子:W好,Re,l4,g,A,如.gl,k,Ph.dlおよび 8-,早生遺伝子:題 .̀EIおよ

び 仇,および Fl不稔性に関する4遺伝子.

B.コムギとその近縁穫 (植廟保存研究室)

(1) 野生および原始的我特系統 ′ー

京蔀大学の研究者によD中近東その他世界各地から収集された多款の系統は京都大学棟

物生井賞研究末世虻保有されていSが,その中ゲノふ構達などが稚定され量妻と考えられ

る,146,系統を本研究所打量社保存している.1その内沢は次の藩野である.

･､種 名 - ゲノム式 系耗欺

升は'cALnJt

r.dBgilopoideaBAL.

T.仇OnO¢OCeu†ルL.
T.urarb TEVm N.

T.dieoecoideBE6rn.

T.diooc¢u仇 ScE廿L.

T.duru仇 DESF.

T.orie外地IePERC.

T.perJicu桝VAV.

T.如rOi血 仇L.
T.pyra沸i血kPERC.

T.polonicunL.

T.tinopheeviZitlE.

T.araraticun JAXUZtZ.

T.呼el血L.
T.aeetivu沸し.

T.007nP¢Ctu伽 ⅡoBTh

哲.ePhawoooecu肋PBFRC.
T.桝aChaDBE.ethbN.

SyntheBizedhex&bloidB

êditopJ属

Ae.u肌beuula血ZEtJE.

Ae.ovaぬ L.

Ae.triariBぬ払WILLD.
A●.colu仇narieZzIVE..

Ae.biu耶ialiBVI8.

Jb.血 稚めilie''瓦Ⅰ8 ㌦

‡

A

∫
∫
AB

′
∫
′

A

A

CtLCIL~
CtLCtMOMl
CtLCtW班t
CvCtAloAl4
〇tCtAlb肘

CICtSbS■

3

3

1

3

4

4

1

3

2

1

1

C
Q

1

3

′
8

A
r

1

1

7

3
6

7

2

1

7
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JIB.triuneialiBL.

Ae.cauda払L.
Ae.eylindricarLoST
Ae.eonoeaSIZLTZl.etSH.
Ao.uniariB血taVI8.

Ae.恥u以¢aBo188.

Ao.8PelねideBTAtlBCZl
Ae.longweinaScEW.etMt18CE.
Ae.bicorniB(For8k.)JAtTB.etSp.
Ae.8quarrOSaIJ.

･ CtCtC¢
ゝ ･- ー1cc

CCDD

hlM

MtAlt
Alも拡t

SS

SlSl

St'Sb

DD

6
-1
3

3

3

1

8

3

2

7
Ae.¢raBSaBoI88. DDAIe'班cr 2

Ae.ventricoeaTAVBCE. DDM▼M▼ 6

この他に Hordeu仇3-ubatunL一,a.pusBillu仇 NtJTT.,a.nurinu肌 L.,a.guB･

BOneanunPAIL.,a.BPOn払7Wu7nKocE,H.he∬α8ticunKoczI,Secalecerealei.,

および HaynaldiavilloeaScェUR.に属する 80系統を保存に加えている.
(2) 二倍体コム半の突必至異系統

T.nonococcunvar.PaveBCeneの 1系統から放射線によって併発された菓線素異育

および形漁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長子

をもっている.

C.アサガオ (P九arbitisnil)

アサガオ系統の収集保存壮故竹中賓博士によって創牧間もなく始められ,昭b-41年同

博士の没後も引続き保存を推挽してきている.現在保存中の系統款は550を越し,その中

に含まれる主要な辻伝子は次の通Dである.

花型遺伝子型: fe(獅子咲),cp'(台咲き),cd(捻梅咲),py(乱菊咲),cB(石基咲),wr

(頼咲),a(桔梗咲),ot(渦咲),帆(立田咲),pt(八五咲),dp(牡丹咲).p(孔雀咲),

兼型遺伝子型: co(丸薬),Gb(草葉),al(軒兼),n(丘田葉),ac(南天菓),fe(獅子兼),

ct(沸兼),B,Z)(林風薬,(使性.劣位)),py(乱菊菜),er(鼻兼),dg(購虚業),op

(縮緬兼),nv(初美),con(-ヂヲセT葉),p(孔雀兼),bv(Ftだぬぎ),ar(鎗),re

(洲浜兼).

p花模様遺伝子型: Sa(刷毛日放),叩く吹掛故),Mr(凍始),BB(吹雪),Ry(車扱),eu-

Mr(覆輪抑圧),su-iw(花帝色抑圧),fd(霊),戯(尭点花).Ln(立拝),et(粂鼓).

その他の遺伝子型: dw(木立),dh(壕状),I(帯化),V(寛人),ca･Cも(自種子),br(棉

色橿子),cat(象牙色種子),y7n(を島),cu(夫婦咲き),we(枝垂れ),Cy(黄色地),

eu-Cy(黄色地抑圧),C桝(打込み),pg(小人),re+dg+bv(坤菜),re+dg+Gb(戎

兼),Br+re+dg(寿老菓).co+re+Gb(英美),re+ag+B(雁業1.
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D. サクラ (P相加SSPP･)

サクラの品種は故竹中要称士が ｢染井吉野｣の起原などの研究のた,め収集し.た_ものを中

心に現在保存中の系統敦は260余である.その内景重なものは済州農産のヤマザタラ P･
yedoenBieMatmmuraVat.unaijloraKoehneの他,自添変異株である姫原音野,戟

馬桜,八重大島,染井紅などをはじめ,人工交配によって選抜された天城書取 伊互青野

などがある.また木の花,気多の白菊桜,仙台屋,千原桜など国書晶群として責王なもの

が多数含まれている.品種各娃年報 29号等に記載されているので省略する.また鞍と一

緒に古典的なツバキ 60品肴を保存している.

E.淡水ヒドラ (Hydra)

A) 野生型

(1)HydramagnibabilZata(日本産チクビヒドラ)29

(2)H.attenuata(ぎーtzヅバ産) 2

(3)H.carnea ( . ) 2

(4) H.Vfridis ( hP ) 1

(5) LWmaiohydyarobusta(日本産エヒドヲ) 4

(6) 覆不明 (オース トラリT産) l

B)央点変異型 (H.magniPaPillata) 36

(1) Mini(mini･1,･2,･3,･4).Smallbodysizewithhigh buddingrate.

(2) Maxi(maxi･1,･2).Largebodysize.

(3) L4.Largebodysizewithlowbuddingrate.

(4),Multi･head(mh･1,･2,･3).Secondaryhypostomesareformedallalong

thebodylength(abnormalbudding之One?).

(5) Twistedcolllmn(ts).ExtendedpeduncleformstwistedcolumnstruC･

ture.

(6)Holotrichousisorhizaminus(nem･3,･10).

(7) Holotrichousisorbim deformed(nem･1,･14,･15).

(8) Malesterile(ms･1,･2).Non･motilesperms.

(9) Femalesterile(defll12,1･13).Eggsnotfertilized.

(10)Embryolethal(defl･14(a),1･15(早)).Fertilizedeggsprわducedbe･

tweenthemdonothatch.

(ll)Regeneration-de点cient(regll,19,･16,･19,.deモ2･3,2･4).

(12) Non.feedingstrain(ts)(nf･1).Producedbylossofinterstitialcellsby

high temper如uretreatment(23oC)ofparentalStrainsf･1.

(13) NonTfeedingstraitI(nf･2,･3,･21).-PrQducedbyow ionalspontaneous
lossofinterstitialcellsfromparentalstrains(sf-2,･3,121).
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(14) Non-feedingstrain(nfl17).Normalincellcompositionandcancapture

brineshrimpbutcannotin]'est.

(15) Bodytentacled(nf･11).Tentaclesmovedownfromhypostometobody

colunnduringgrowth.

(16) Pinchedbuddingzone(E4).Buddingzonebecomesverynarrow iII

widthwhenbudsareformed.

(17) Supernumeraltentacles(E6).10-13tentaclesperhypostome.

(18) Buddingde丘cicient(ts).Verylowbuddingat23oC.

C) 細胞系稚キメラ系統 88

F.シ ョウジ ョウバエ(DrosoLIhiZa)(33種 .1286系統 ･3集即

1.年イE)ショウジョウJtエ (Dro80Philanelanogaefer)814系統,3集団

A) 野生型系統 (205)

1) 純系 (2)

OR･NIG,OR-Yamada

2) 標準系統 (9)
Canton-K,Canton･S,Harwich,Hikone-R,Oregon･R,Samarkand,Slankamen,

Uman,〝2

3) 地理的系統 (18)

lJapan]Chichijima(1979),Hachi3ojima(1978),Hiroshima(1979),Kitami (1978),

Ishigakijima(1976),Matsue(1982),Miyakojima(1976),Naha(1976),Niihama

(1982),Siojiri(1978),Yakushima(1976),Akayu(1976)

【Foreign】Manila(Philippines;1979),Nairobi(Kenya;1982),PortMoresby

(PapuaNewGuinea;1979;1982),Shanghai(China;1985),Singapore(Singapore),

Tananarive(Madagascar;1982)

4) iso-female系統 (176)

Amamioshima(1982;4lines),Iriomote(1982;4lines),Katsunuma(1988;136

lines),Susono(1988;23lines),Tempaku(1988;lllines)

B) 突然変異系統 (609)

1) Ⅹ染色体 (199)

B,Base,C(1)DX,a/3500,C(1)RM,yshilf!Df(1)sdshil/Yy'shi'Bs,carbb,

Df(1)bbl-3a,y/Yy',Df(1)bb1-74,y2SccvvjlYy'/ywaI:-,Df(1)C149/FM6,

Df(1)KA9/FW /Yy2sc,Df(1)svr,svr/DP(1;I)101,sbl/yI:-,Df(1)svr,svrr

FM6/DP(1',1)101,Df(1)W,y乞scawsz･l,Df(1)W乞58~42/FMl,Df(1)wll18,Df(i)y15r

FM6,dor/CIB,DP(i;1)3C3,y乏su(wa)wa4/C(1)DX,yI,DP(1;1)3C3,Iw瓜

wa4(triPlication)/C(1)DX,yI,DP();1)wa,wa/C(1)DX,yI,DP(i;1)WSP,sca

wspec/C(1)DX,ywf,Db(1;I)WSPwa,scIWSP wasn,DP(1;1)yacI(triblica･



ユ46 国立遺伝学研究所年報 第 41号

lion)/C(I)DX,ywI,DP(1;i)ywa,tyrWで/Yw'Co,Db(I;1)2,SCIWね,DP(I;

I)MM2,y+/XX/XY(deletionatiketip),DlI(Y;X)MOS,y2sccvv.y+,D♪(Y;

X)MO5,y,DP(Y;X)M12-6,y/yw I;-,Db(Y_;X)M12-7,y/yw I:-,
DP(Y;X)M12-3,y2sccvv.y+,DP(Y;X)M12-4,ygsdI;!ywI:-,DP(Y;

X)M12-3,y/ywI:-,Db(Y;X)MS-1,y/yI:-,Db(Y･,X)M3-I,ycvvf.y+,

DP(Y;X)MS2,y2sccv27.y+,(,FM7/ywI:-,a,gilwa,Zn(1)FM7/ywaf:-,

In(1)W7n4, W7n4/Ybb~, I(1)i-17-62/Binsn/Ymal+,I(1)6.5,i(i)14.1/Ymal126,

I(∫)47.2,I(1)120,yvImal2/FM6/Yy+mallO8,I(1)A7,f36¢/FM7/Yy+mall乏6,

1(1)A7,y sccho/FM7/Yy+mall乞6,l(I)A7,y w sn3f88a/FM7/Yy+mall色8,

I(1)A7,ywsn3/I(1)A7,ywsn3/B154R/Y,I(i)C27,I(1)Cat-i/Znscy,I(i)DA618,

I(I)DC801/FM7/Yy+maZIOe,I(1)eoJLT,yct8vIcar/FM6/Yy+mal128,I(1)eoSl/

FM6/Yy+mal128,l(1)eoS2,sc/FM7,I(i)JIscJly'tlImatsu(I)bb.y'/yI:-,

I(i)LB12/FM6/Yy+ mall乞6, I(i)LB20/FM6/Yy+ mallO8, I(1)NASA/FW ,

1(1)NA84/FW c, i(i)NA180/FM7C, i(i)NA266/FM7, l(1)NA488/FM7,

1(i)NA522/FM7/Yy+mallO8,i(I)NA562/FM7,l(1)R9-20,W/FM6/Ymal+,

1(1)SKI,y/FM7,l(1)SKIS/FM7/Yy'mallOO,l(1)W-4,W/FM6/Ymal',m,♪n,

rb,RA,I())JIsc8皮ysc8.Y/lJl乞bOyw YL.YS,scWDZL,scWDZL(ZeSteeye)/

C(1)DX,ywaf,sczwa,sczwch,SCZWDZL,scZWDZLcho,scawh,sczwrDO脚,sc
2WrDIO18,sc2WrDl17,sc2WE7ngW,sc259815Wか,sclopeec/C(i)DX,ywI,sc

zopllcc/C(1)DX,yw I,V,W,wa,we,wtNOUE,W'KOZ/FM7,W+KOZ-1/FM7,

W+KOa･6/FM7,W+KO2-8/FM7,W十g02-9/FM7,WJPcho,wY(-W'955),WVC/ywsnS

A7/B154R/Y,wmei-41Db/yI:-,wmus(i)104Dl/yI:-,XYL.YS,ycar/

C(1)RM,yvI,XYL.YS,y乞sccvvJyC(1)RM,yvI,XYL.YS,ywa/C(1)DX,

ywI,XYL.YS,yvfcay/C(1)RM,yvI,y,y598I/yOba/yy乞sc十67919.i,y

ctOlzIcapsu(I)y+/FM3,ymeト9a/FM7C,ymei-218/yI:=,yscI(i)gig-ll/

FM6,yscw/Yy2sc/yI:-(strongbborbb-),ysub(P)/yI:-,yvImat,yw,

ywsn8fBCa/ywf:-,ywmf,ywmjlC(1)DX,yf,ywmJIYy+BS,yw

SDI/ywaI:-,ywa,ywa/W+Y,yw7n4ras乞/Yy'BS,y/Ysbapol';sbaPol,yza,y

Za,yZalweh,yZa48,y2WSPcar,y2WJ7Asn3,y乞cvvf,y2sccvvf.y',y2sc

α vf.y+/yvf:-,y之scsu(Hw)/8,y2scsu(W.P)W'P,y2W waybcxsnm B/

C(i)DX,yI,y2sc.y',y雪su(wa)wa,y乞su(wa)wBwa,y丑wcsbl,y2wesbl/yI:-,

)乞ZV77h/FM7,2Oho,2WllB4,aw+KOZ,aw'KOZ/FM7,Iw+KOZ/ywI:-,aw'KOB

I(i)A7/FM7/Yy+mallO8,aw'MY/FM7,aw+MY/ywI:-,2W十R61elO/FM7,Iw'SE,

aw+sK/FM7,rZW+SK/ywI:-,Z58q,Zrkl/FM7,C(i),ywfJY書色y598/unknown,

Df(1)2-19, y met-9 mei-41/FM7,Df(1)A94/FM6,Df(1)B288-乞0/In(1)SCT,

In(1)AM,SCTcar,Df(1)C246/FMS,Df(1)C52/FM6,Df(1)DCB-1-35b/FM6,

Dftl)GA90/FM6/Yy+BS,Dftl)HA32/FM7,Dftl)HA92/FM7,Df(1)HF366/



研究材料の収集と保存 147

FM7,Df(i)HF368/FM7C,Dftl)HF396/FM7,Df(I)JA26/FM7,Df(i)/A27/

FM7,Df(i)JC19/FM7C,Df(1)JC70/FM7,DF(1)KA14/FM7C,Df(1)KA6/FM7C,

Df(1)KA9/FM7,Df(1)N105/FM6,Df(1)N19/FM6,Df(i)N73/FM6,Df(i)N8/

FMl,y81asc8walZSB,Df(i)0539/FM6,Dftl)Q6/FM7a,Df(1)RA2/FW ,

Df(1)RC40/FM7,Df(1)S39/FM6,Df(i)bb,ysl2/FM4,Df(i)bb1-74,y乏sccvv

I/ywI:-,Df(1)dm7棚/FM7,Df(1)gl,IB/Ln(1)AM,Df(i)SCH,SCR f86a/
FM6/YBS,Df(1)snCrl乞8/FM6,Dftl)vL15/FM6,Df(i)y74㍍4･1/yI:-/Y81py2,Df(i)A

l13,Df(1)C149,Df(1)ct288･42,Df(1)V64/FM7a

2) 第 2染色体 (42)

aPxorIf,aldPbPr,BS2.7-13(32BC),b,bPrcsP,bbrcn,bPrvg,bw,

bwvg,C(2L),dP;F(2R),cncbw,C(2)EN,C(2)EN,bw sP,CHB-89(31B:

''cn"),cn,cnvgbw,CP70B(32CD:"cn"),Cy/bwV88L31,Cy/Df(2)J2,da(JP83)/

SMl,dP,dbb,dPbbw,dbcnbw,DTふ-91/CyO,E(wa)/SM5,In(2)20L/Cy,

In(2)202/Cy,In(2)203/Cy,In(2L)tOGW,In(2L)iIn(2R)NS38,Zn(2L)Cy,Cy

L/Zn(2LR)bwVl,Zn(2L)W768,Zn(2L)W769,In(2L)wZn(2R)NS646,Zn(2LR)bwVl/

SMl,l(2)gl4/SM5,nw2/Zn(2L)CyIn(2R)NS,prcnix/SM5,ybl,SSPBIL

bwD/cyO,so,vg,T-007/CyO

3) 第 3染色体 (41)

bar-3,cand/TM3,SbSer,cu,Df(3R)26b77+DZI(3R)Dfd+RXl,ri〆/TM6B,

Df(3R)29C76+DP(3R)Dfd+RXl,ri〆/TM6,elユ,ellse,eScane/TM6,eym,

F(3L)M2;P/TM3,Pe/TM3,Sb,GISbH/Zn(3L)P,In(3R)P,Zn(3)K,Zn(3)LM800,

Jn(3)LY-RP19,Zn(3)RC24,Zn(3)RP18,Zn(3)301/Sb,In(3)303/Sb,In(3)304/

Sb,Zn(3)306/Sb,Zn(3)307/Sb,Zn(3LR)305/Sb,mle(3)132eSca/TM3,mle(3)i32

srcueS/TM3,mle(3)132sreS/TM3,mle/TMS,Sb,Pre/TM3,SbSere,Pr

Dr/TM3,ry508,se,sein,sesskeSro,st,TP(3;3)Dfd+RXlが/TM6,TT2/

TM6B,ve,vese,vest,+(3)KMCG/TMl,Me

4) 第 4染色体 (3)

Df(4)M,Mt4)/sbaOae,DP(4;Y)E,ey2,gvZ
5) 混合染色体 (324)

tX;Y】T(X;Y)A2/FM7,T(X;Y)B17/FM7,T(X;Y)B24/FW /0,T(X;

Y)B37/FM7,T(X;Y)B38/C(1)DX,ywI,T(X;Y)B41/FM7,T(X;Y)B44/

FM7,T(X;Y)B60/FM7,T(X;Y)B62/C(1)DX,ywI,T(X;Y)B88/FM7,

T(X･,Y)B89/FM7,T(X･,Y)BIOO/C(i)DX,yw I,T(X･,Y)BIOl/FM7,

T(X;Y)BIO3/C(i)DX,ywI,T(X;Y)B134/C(i)DX,ywI,T(X;Y)B136/

FM7/0,T(X; Y)B137/C(i)DX,y w I,T(X;Y)B139/C(1)DX,y w I,

T(X;Y)B142/C(i)DX,ywI,T(X;Y)B162/C(i)DX,ywI,C(1)A/T(X;Y)S27,

I(X;Y)D16/C(1)DX,ywI,T(X;Y)G20/C(1)DX,ywf,T(X;Y)J8/FM7/0,
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T(X; Y)JIO6/FM7/0,T(X;Y)N5/C(i)DX,y wI,T(X; Y)R38/FW ,

T(X;Y)S31/FM7a,T(X;Y)T16/FM7a/0,T(X;Y)A3/ywf:-,T(X;Y)A7/

wI:-,T(X;Y)A9,T(X;Y)A61,T(X;Y)BIB/FW ,T(X;Y)B29/FM7,

T(X;Y)B35/FM7,T(X;Y)B36/FW ,T(X;Y)B39/FW ,T(X;Y)B99/yw

I:-,T(X;Y)BIO9/ywI:-,T(X;Y)B122/FW ,T(X;Y)B146(?),y2sc

cvvI.y+,T(X;Y)B154/ywI:=,T(X;Y)D4/ywI:-,T(X;Y)D10/yw

J':-,T(X;Y)H4/ywI:=,T(X;Y)H16/ywI:-,T(X;Y)H31/ywf:-,

T(X･,Y)H41/ywI.･-,T(X;Y)H42/ywI.'--,T(X;Y)H43/ywI:-,T(X;

Y)JZ/FM7,T(X;Y)J6/FW ,T(X;Y)J101,T(X;Y)Mod,y/Yy+BS,T(X;

Y)05/ywI:-,T(X;Y)P22/FW ,T(X;Y)R27,T(X;Y)S21/FW ,T(X;

Y)I/35/FM7a,T(X,･Y)V59/FM7a,T(X;Y)W14/FW a,T(X;Y)W15/FW

ll;2]Base;SMl/Pm,V;bw,wch;zn(2R)Cy,Cycn2/Su(weh),yZa;Cn,yZa;

SMS/bwD SP,y2;C(2)EN,bbw

ll,･3]DP(1,･i)DK9,y乞cho,IDP(1;3)wT'eo/ywI:-,FW a;Pr/TMS,Base;

Pr/TM3,sccvct6V;su(Hw)乞sbd2/TM6,su(Hw)IUbxP15,y;elユ,y;F(3L),h2;

C(3R),sr,I;E(a)/TM3,y+ri〆 sePSbbx84eeSSer

ll;4]T(X.,4)e15,T(X;4)w n5;cieyR,y;cieyR,ywdm;T(i;4)W 仇258~18,
y/yI:-･,sbaPal

l2;3]BIG/SM5;Sb/TM3,bw;cd,In(2LR)bwVl/SMl;Pr/TM3,Zn(3R)Mo,

sr/T(2;3)(ゆXa,ca,vg;C,vg;se,xa/CyO;TMS,Xa/CyO;TM6

[2;4】T(2;4)b/In(2L+2R)Cy,CyPr;ey雪,T(2;4)KIO/CyO;cieyR,T(2;

4)K22/CyO;cieyRP,T(2;4)K53/CyO;cieyRP,T(2;4)K55/CyO;cieyRP,

T(2;4)Y34/CyO;cieyR,T(2;4)Y47/CyO;cieyR,T(2;4)Y106/CyO;cieyR,

T(2;4)Y109/CyO;cieyR,T(2;4)Y164/CyO;cieyR,T(2;4)Y308/CyO;cl-

eyR,T(2;4)Y401/CyO;cieyR,T(2;4)Y517/CyO;cieyR

l3;4]T(3;4)K5/TM3;cieyR,T(3;4)Kll/TM3;cieyR,T(3;4)KSl/TM3;

cieyR,T(3;4)K116/TM3;cieyR,T(3;4)Y63/TM3;cieyR,T(3;4)Y78r

TM3;cieyR,T(3;4)Y81/TM3;cieyR,T(3;4)Y161/TM3;cieyR,T(3;

4)Y226/TM3･,cieyRP,T(3;4)Y262/TM3;cieyR,T(3;4)Y425/TM3;Cf

eyR,T(3;4)Y494/TMS,･cieyR,T(3,･4)Y495/TMS,･cieyR

ll;2;3]y;bw;st,ysnw;buJ;st

lX;Y;3lC(1)M3,y2bb/YSX.YL,y;TM6/Df(3R)A;Yy十Tl+,V/YBR;cacn,

yw/YES;mu-2st,YSX.YL,In(1)EN,y,･KiTpllOribP/TM2,+/YBS,･mu-

2st

lX;Y;4]Df(4)M,M(4)/sPaCat; Dp(4;Y)E,y;DP(4;Y)MY;sZ,aPal,y/

YsbaPat+,IspaPaL

lX;Y;2;3;4]DP(4;Y)MY;C(1)DX,yf;bw;e;cieyR
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(X;Y;2;3]y帥b2/T(Y;2;3)bwV

lX;Y;3;4lyf:-;3P J17;4D 3P C,cusreS ca/TMS;SbScr

fY;2]T(Y;2)A62,T(Y;2)AIO7,T(Y;2)A114,T(Y;2)A120,T(Y;

2)A128,T(Y;2)A145,T(Y;2)A146,T(Y;2)A161,T(Y;2)A162,T(Y;

2)A165,T(Y.,2)A169,T(Y･,2)B4,T(Y･,2)B16,T(Y･,2)B24T(Y･,2)B26,

T(Y;2)B63,T(Y;2)B80,T(Y;2)B92,T(Y;2)B110,T(Y;2)B112,T(Y;

2)B137,T(Y;2)B184,T(Y;2)B185,T(Y;2)B189,T(Y;2)B198,T(Y;

2)B202,T(Y;2)B209,T(Y;2)B210,T(Y;2)B214,T(Y;2)B224,T(Y;

2)B236,T(Y;2)B238,T(Y;2)B251,T(Y;2)C141,T(Y;2)D6,T(Y;2)D20,

T(Y;2)D70,T(Y;2)D73,T(Y;2)DIO6,T(Y;2)DllO,T(Y;2)D208,T(Y;

2)D211,T(Y;2)D212,T(Y;2)D217,T(Y;2)D222,T(Y;2)D223,T(Y;

2)D225,T(Y;2)G53,T(Y;2)G58,T(Y;2)G74,T(Y;2)G100,T(Y;

2)G146,T(Y;2)H52,T(Y;2)H54,T(Y;2)H64,T(Y;2)Hl16,T(Y;

2)Hl18,T(Y;2)H121,T(Y;2)H131,T(Y;2)H136,T(Y;2)H137,T(Y;

2)H151,T(Y;2)H164,T(Y;2)H165,T(Y;2)H172,T(Y;2)H174,T(Y;

2)H179,T(Y;2)J59,T(Y;2)J64,T(Y;2)J69,T(Y;2)J118,T(Y;2)J122,

T(Y;2)J131,T(Y･,2)J136,T(Y;2)J154,T(Y;2)J166,T(Y;2)J168,

T(Y;2)LIL,T(Y;2)L23,T(Y;2)L27,T(Y;2)L52,T(Y;2)L67,T(Y;

2)LIO7,T(Y･,2)L110,T(Y･,2)Ll19,T(Y･,2)L126,T(Y･,2)L139,T(Y･,

2)PS,T(Y;2)P42,T(Y;2)P51,T(Y;2)P57,T(Y;2)Q219,T(Y;2)R9,

T(Y;2)R14,T(Y;2)R50,T(Y;2)R85,T(Y;2)R93,T(Y;2)R104,T(Y;

2)Rl17,T(Y;2)R123,T(Y;2)R124,T(Y;2)R127,T(Y;2)R136,T(Y;

2)R145

fY;3]T(Y;3)A14,T(Y;3)A60,T(Y;3)A78,T(Y;3)A82,T(Y;3)ASS,

T(Y;3)A89,T(Y;3)A95,T(Y;3)A109,T(Y;3)Al12,T(Y;3)Al17,

T(Y;3)A121,T(Y;3)B68,T(Y;3)B71,T(Y;3)B93,T(Y;3)B99,T(Y;

3)B108,T(Y;3)Bl15,T(Y;3)Bl16,T(Y;3)B130,T(Y;3)B132,T(Y;

3)B141,T(Y;3)B152,T(Y;3)B154,T(Y;3)B197,T(Y;3)B207,T(Y;

3)B219,T(Y;3)B222,T(Y;3)B223,T(Y;3)B225,T(Y;3)B226,T(Y;

3)B234,T(Y;3)B240,T(Y;3)D8,T(Y;3)D85,T(Y;3)D228,T(Y;3)G8,

T(Y;3)G42,T(Y;3)G43,T(Y;3)G45,T(Y;3)G48,T(Y;3)G73,T(Y;

3)G130,T(Y;3)G144,T(Y;3)H135,T(Y;3)H147,T(Y;3)H156,T(Y;

3)H163,T(Y;3)H172,T(Y;3)J17,T(Y;3)J44,T(Y;3)J94,T(Y;3)JIOO,

T(Y;3)J112,T(Y;3)J116,T(Y;3)J121,T(Y;3)J128,T(Y;3)J132,

T(Y･,3)J151,T(Y;3)J162,T(Y;3)L14,T(Y;3)L18,T(Y;3)L65,T(Y;

3)L68,T(Y;3)LIO9,T(Y;3)Llll,T(Y;3)L125,T(Y;3)L131,T(Y;

3)L132,T(Y;3)L142,T(Y;3)P31,T(Y;3)R5,T(Y;3)R6,T(Y;3)Rll,
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T(Y･,3)R13,T(Y;3)R24,T(Y;3)R36,T(Y;3)R71,T(Y;3)R83,T(Y;

3)R87,T(Y;3)R91,T(Y･,3)Rl17,T(Y;3)R119,T(Y;3)R122,T(Y;

3)R128,T(Y;3)R130,T(Y;3)R132,T(Y;3)R133,T(Y;3)R135,T(Y;

3)R142,T(Y;3)R150

C) 実験集団 (3)

Ishigakijima(1976),Katsunuma(1963;1976)

2.オナジショウジョウJtエ (D.simulans)(287系統)

A) 野生型系統 (191)

1) 純系 (3)

Rakujuen,Oita9,Fukuoka9

2) 地理的系統 (38)

lJapan】Fu].inomiya(1988),Fujiyoshida(1988),Fukuoka(F9),Kagoshima(Izumi),

Katsunuma(1979),Kofu(Hakken-S,･T,1988),Matsuyama(1976),Minobu(1988),

Mishima(Rakujuen),Naze(1974),Mishima,Nirasaki(1988),Ogasawara(1980),

Oita(09,1974),Otsuki(1988),Rakujuen,Takefu( ,1984,1985,1986),

Tempuku(D,L),Tomizawa(Yamanashi,1975,1988)

lForeign]Australia,ChapelHill,Hawaii,Islamorada,Fla.,Leiden,Lima(Peru),

Mombasa (Kenya),Nairobi(Kenya),Ohealula(Hawaii),Solway･Hochman,

Toulon(France),USA,Villeurvanne(France)

3) iso-female系統 (150)

lJapan】Bizen(Yamaguchi,1980),Fukuoka9,Mishima(Tempaku,1987,4

lines,1988,19lines),Oita9,Susono(1988,20lines),Tempaku(1988,19lines),

In(86-93),Mishima(1978)

tForeign】Nairobi(Kenya,1979,10lines),St.Denis(Reunion,1979,12lines,

1987,25lines),St.Pierre(Reunion,1987,25lines),In(67-83),Nairobi(1979),

Tananarive(Madagascar,1979,lllines)

B) 央点変異型系統 (96)

1) Ⅹ染色体 (40)

Bx,BxS,C(i)RM,yw/+ F9,C(1)RM,yw/wm,f2,fed,In(1)2,I+rearrange一

ment♯i(homofemalesterile)/ywa7nm65,In(1)2,I+rearrangement♯3(lethal)/

esbwa仇mO5,m85loo,vE,vF,vJ53,vz･n,W2140,wL,WNO,WNZO,wR,wS,wr,wa,

waJ85,waPl,wcho,wcr,wnkvl,woる,wPs7nl,wing,wm,y,yv2I,ywa,ywanm65,
ywI,ywa7nv色F,yNO,yNtGfwS,ye乞F,In(1)2,I

2) 第 2染色体 (18)

Aer,b2,abw,b♪m,bwCB,bwR空き,bwN10,bust,Clr,CyNO,ey,ey-2,Lhr,Lhr

bm,netbヵm,netbPysdbm,stuClr,Pm & EMSorange
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3) 第3染色体 (18)

bar-3,ca2,cu,CUS,cutsy,cutsyca乞,eK8,e& M,estAcu,)'vstA,､ru,seK20,

4) 第 4染色体 (1)

(inD.melanogastergenome)yv;4-sim/y'eyR

5) 混合染色体 (19)

bw;-est,bw;st,bw;stO9,那 ;cuisyca虫,I;bw;st,KS;st,T(Y;2)2/b;T(Y;

2)3/netb,T(Y;2)4/b,T(Y;2;3)2,rUbxn/b;ca乞,T(Y;2;3)3,Ubx7n/b･;ca'宅,

T(Y;3)i,Ubx恥/cutsyca乞,T(Y;′3)5,Ubx仇/Gutsy,winet;e,W;uex,wS字;L･C,

ys;net,y;bw;st,yf;bw;st

3.モーリシャスショウジョウJ(i (D.maim-tiana)(63系統)

A) 野生型系統 (57)

1) 純系 (2)

Original,g52

2) iso-female*# (55)

g18,g20,g20-3,g23,g24,g29,g35,g38,g52,g56,g62,g71,g74,g76,g102,

g122,g130,g152,g193,g194,g197,g206,g284,g298,g339,g2038,g2067,g2068,

Maurititius(1987,27,lines)

B) 突然変異系統 (6)

bg,cn,bw,cu,cnbw,bw;cu

4.セーシェルショウジョウJtェ (D.sechellia)(17系統)

A) 野生型系統 (17)

1) 純系 (2)

Original,Jallon

2) iso-female系統 (15)

Seychelles(1987,13lines),USA,Jallon

5.他種 (29種,105系統)

D.teissieri,D.yakuba (2),D.erecia,D.orena(2),aminassae(Zl)-X)

y(AM1203),2)b,gl,ma,Pk,bse,cdbw,3)mot,Px,briru,multi)bse',

briru,bockii(3),leontia(7),Pennae,kikkawai(9),lint(3),lini･likc(2),

Pun)'abiensis(7),♪unJ'abiensis-like(4),jambulina(5),aurwia(10),biaurayia,

triauraria(9),quadyaria(2),subauraria(3),bicornuta(2),truncata(S),seguyi

(3)-bw,mayri(2),baimaii,albomicans(4),america紘α,americanatexa桝,

novamexicana,virilis(4)

G, コナマダラメイガ (Ephestiakiiniellakilgn)

NCR(wild)
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a/a

H..カ イ コ (ZlombッXmOrii.)

葵地変Jt系統 89系統 (72遺伝子)

自然または人為的に発現した突抜変異で,卯 ･幼虫･蝿･成虫の各時期に亘っている.

.人為的併発杯として姓,各櫨放射線や化学物質などがある.これらの系統は染色体の連関

.裁定やその他遺伝学的分析を行うために使用される.

弟 1連関群

第 2連関群

第 8 連関群

第 4連関群

発 5連関群

背 6連関群

弟 8連関群

(oB;Ge;ech;e;Yg;od)

(p;+タ;pK;pS;PSA-I;pS4-I;GrB;Y;oat)
(len;lent;Ze)

(L;Spa)

be;peDto;gel;oh;re･,reZ;oc)

(EOA;EBl･,EN;BN/;ENeN';BRENN~1;bt)

(如･,Amp-d;Any-hc)

葡 9連関群 (Ia)

弟10遠視沸 くwl;P;W皇;W.;WOl;W4;W-;oew)

弟11連関群 (K･,Bu;Np;bp)

弟 12連関群 (Ng)

常 18連関群 (ch)

弟14連関沸 くNll;Nl2;U)

弟 15連関群 (Slg)

弟16連関群 (め)

弟 17連関群 (抽 )

弟18連関群 (elp)

弟 19連関鮮 (nb)

弟 21連関群 (rb)

弟 28連関群 (BP)

弟25連関群 (Na)
第 27連関群 (80)

そ つ 他 Spl;Bs･
E変異型4系統;辻伝的モザイク2系統

在来品種系統 12系統

古くから青成されて来たもので,原産地は日本 ･中国･ヨーt,ツ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.
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青魚;Tスコリ;排紅;漢川;金色;漸江;青白;大正自;支 108;支

108(旧);日本銘 (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 転座系萩は独特のもので,カイコ

の卵色や幼虫斑紋に上って雌雄を区別することができる.

右座 (重複を含む)系統 44系統

W･bSa転座系 7

W 原 T(W;2)+P･pS¢

BmWY T(W;2)+y･♪SaY

ZW II T(【T(W;2)+P･bSa];Z)+oa

Z101 T(【T(W;2)+P･bSa];Z)+Od,W(-Fem)(雌致死,2系統)

Z191 T(lT(W;2)+P･pSa];Z)+Oa,W(-Fem)(雌致死,2系統)

+p･bSa転座 (重複)系 6

Dup21 DP(2)+P･bSaY+oat(2系統)

Q1 DP(2)+P･♪Sa+oat/pYoat(2系統)

C31 DL･(2)+P･1)Say+oat(+p-Y 間交叉価の高い系碇,2系統)

その他の W 転座系 ll

Tc90 T(W;10)+to皇(2系統)

OT T(W;5)+ok+re+oo(2系統)

T(W;5)+Pe+oた

OHT T(W･,5)+oc/Df(5)oc

T(W;5)+PC/Peok+re

T(W;5)+ok+re+oB,+12+ll+Pe

bl T(W,I5)+Pe+81+12/bell+l皇(又はbe+llls)(PC雄 1/皇致死)

T(W;5)+Pe+ll+12/+Dell+82(又は +Pe+8112)(+Pe雄 1/2致死)

BI T(W;5)+re/rot (赤卵致死)

W 転座不安定系 4

T(W;2)PM (浪)(2系統)

T(〟;2(♪∬ (2系統)

検定用 W を座系 9

限 性 虎 蚕 T(W;3)Ze,T(W;3)Ze,♪ere,T(W;3)Ze,Ge,Pere,T(W;3)

Ze,ch,Pere,T(W;3)Ze,+?,T(W;3)ch,?ere,W2,T(W;3)Ze

bere,oc,T(W;3)Ze,Pe,sch,od,(TW;3)Ze,re,os,e

XIV･ⅩⅠⅤ 転座系 7

GH 1 T(6;14)EKP･u

GH 3 T(6;14)EN･u

GH 4 T(6;14)EH･u



154

GH1.6

GH 8

GH 9

_ GH10

不分離 (トリ√ミ-,

SMY

Ndj3

Ndj6

0Ndj

6･14型

そ の 他
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T(6;r14)EぞeEH;･u

T(6;14)E･EPELlt押し∴

T(6;14)EBPED･u/ED

T(6蔓1年)ENeELu

欠失を含む)I系統_5-系統

(2)bS/Pur/+P

Df(5)+Pe/+re/peokre

Df(5)+Pe/+PerC/Pere

T(W;5)+Ok+re+oe/+Pere/pere

T(6;14)Nl2･ENeNc/++

2系統

bew淡;bw8

以 上 合 計 152系統

I. ネ ズ ミ

昭和 26年に北大理学部より吉田俊秀前細胞遺伝部長によって,ラットおよびマウス約

10系統が移され細胞辻伝部におけるネズミの系統保存がはじめられた. その後外国より

倫大した系統や,韓外学術肝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年より辻伝実故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年に漣伝研が国立大学共同利用機

附へ移行されたのに伴い,遺伝実験生物保存研究センターとして改組され,同時に設置さ

れた噂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,がん特別研

究班の竣助も得て,この研究室で行われている.また,昭和 60年度から免疫辻伝学研究

用マウス系統維持事業井が薄められた.マウスおよびラットの野生系統,野生マウス由来

H-2を導入した コンジェニック系統および染色体組換系は,細胞辻伝研究部門の第1ネ

ズミ南育食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

枚法により SPF化され,センターに移されている.昭和 57年よりマウス受精卵および

精子の凍結保存事業が開始された.

1.近交系マウス (Musmusculusdomesticus)(38系統)

実験用近交系マウスの基準系統 として, 下記の系統を Hlacongenic系統,Recom･

binantlmbred(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角育童内で維持管理している.飼育童内

は全新鮮空気方式による空所装置により温度 21-26oCに保たれてお?,また,微生物汚

染を防ぐためラミナ7°一型飼育棚を使用している.系統名,由来,兄妹交配の世代数,

毛色辻伝子および H-2ハブ｡タイプは次の通りである.

129/J Ja芙-Ms(1984,F98),F98+19(SPF)
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129/SvJ

A/WySnJ

AKR/J

A2G/01a

BALD/cAnN

BALB/CByJ

BALD/cJ
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Ja'x-Ms(1990,F?),F?+1(SPF)

Jax-→Ms(1984,F186),F186+29,aa,bb,cc,H-2a(SPF)

Ja芙-Ms(1984,F161),F161+27,-aa,BB,cc,H-ik(SPF)I

01a-Ms(1988,F?),F?+14(SPF)

NIH-Ms(1984,甘178),F178+29,cc,ミエローマ高弟系,
H-Ba(SPF)

Jax-Ms(1987,F173),F173+15,cc,H-Bd(SPF)

Jax-Ms(1986,F156),F156+15,cc,H-2d(SPF)

BALB/cUcsdeB6C3FIOs-Ms(1978,F?),F?+44+6,cc,H-Bd(SPF)

CBA/J Jax-Ms(1984,F194),F194+24,AA,BB,CC,H=が (SPF)
CBA/StMseB6C3FI Ms-Nga(1965,F34)-Ms(1978,F75)LF75+44+7,Hlak-

(SPF)

CBA/CaHN NIH-Ms(198.4,F65),F65+29,AA,BB,CC,H-?七(SPF)
CE/J Jax-Ms(1987,F102),F102+14,AWAlu,cece(SPY)

C3H/HeJ Jax-Ms(1984,F182),F182+29,AA,BB,GC,H-2k (SPF)
C57BL/6J JaxT･Ms(1984,F152),F152+28,aa,BB,CC,H-98(SPF)
C57BL/6ByJ Ja託-Ms(1986,F132),F132+18,aa,BB,GC,H-98(SPF)
C57BL/10SnJ Jax-Ms(1985,F?+29),F?+29+19,aa,BB,CC,H188(SPFy
C57BR/CdJ Jax-Ms(1987,F?),F?+12,aa,bb,CC,H-2た(SPF)
C57L/J Jax-Ms(1984,F161),F161+25,aa,bb,lnln,CC,HIBか

(Spy)

C58/J JA芝-Ms(1985,F200),F200+19,aa,BB,CC,H-ah(SPF)
DBA/lJ Jax-Ms(1982,Fl12),Fl12+36,aa,bb,CC,dd,H-2q

(SPF)

DBA/2J Jax-Ms(1984,F151),F151+27,aa,bb,CC,dd,H-Bd
(SPF)

DM/Shi Shi-Ms(1982.F108),F108+33,cc(SPF)

GR/A AichiCancerCenterInst.-Ms(1981,F87),F87+37(CV)

Ⅰ/LnJ Jax-Ms(1984,F84),F84+20,aa.bb,CC,dd,Iや,ss,Phkか
(SPF)

‥CG MontpellierUniv.-Ms(1989,F23)-Sic(1989,F23)-Ms.

(1989,F24),F24+3,がBrb如 (SPF)
MA/MyJ Jax-Ms(1983,F?),F?+30,cc(SPF)

NZB/BINJ Jax-Ms(1988,F134),F134+10,aa,BB,CC(SPF)
P/I Jax-Ms(1987,F161),F161+12,sese,j妙(SPF)

PL/J Jax-Ms(1987,F137),F137+17,cc(SPF)

PT/7af Os一山S(1986,F26),F26+22,aa,bb,2cch/pcch,dse/dse,ss
(SPF)
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Nat.Inst.Radiol.Sci.-Ms(1987,F65),F65+19,aa,cc,

H-9/(SPF)

Jax-Ms(1985,F63),F63+21,cc(SPF)

JA芝-Ms(1982,F95),F95+38,AA,BB,cc,bP,H-g(SPF)

Jax-Ms(1982,FIO6),FIO6+27,Aweoraa,BB,CC,

H-av(SPF)

CityofHopeMedicalCenter-Ms(1953,F?),F?+122,cc

(CV)

CityofHopeMedicalCenter-Ms(1953,F?),F?+117,cc(SPF)

Jax-Ms(1984,F150),F150+28,AA.BB,cc,H-aq(SPF)

2.a-2コンジェニック系マウス (43系統)

主として免疫辻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 Hla抗原特異性に対する抗血清を作製することがで

きる組合せでそろえられている.

BIO系 (25系統)

H-2¢ BIO.A/SgSnJ:Jax-Ms(1985,F28),F28+20(SPF)

H-28e BIO.129(6M)/SnfICR:Jax-Ms(1977,F52),F52+48(SPF)

H-2d BIO.D2/nSnJ:Jax-Ms(1983,F22),F22+27(SPF)

H-2/ BIO.M/Sn:Ja託-Ms(1984,F?),F?+27(SPF)

H-2q BIO.HTG/2Cy:Ja光-Ms(1982,F19),F19+32(SPF)

H-9g2 BIO.GD:C.S.David-Ms(1984,F?),F?+23(CV)

H-2h2 BIO.A(2R)/SgSnJ:Jax-Ms(1982,F20),F20+35(SPF)

H-Bh4 BIO.A(4R)/01a:Ola-Ms(1982,F?),F?+36(SPF)

H-2iB BIO.A(3R)/SgDvEg'.Jax-Ms(1985,F?+8),F?+8+24(SPF)

H-2i5 BIO.A(5R)/SgSnJ:Jax-Ms(1982,F20),F20+34(SPF)

Hla)- BIO.WB(69NS)/Szl:Jax-Ms(1982,F19),F19+35(SPF)

H-2た BIO.BR/SgSnJ:Jax-→Ms(1984,F26),F26+27(SPF)

H-2m BIO.ARM/Ola:01a-Ms(1983,F?),F?+31(SPF)

H-2Pa BIO.Y/Sn:Jax-Ms(1987,F?),F?+15(SPF)

H-2q BIO.G/01a:01a-Ms(1985,F?),F?+25(SPF)

H-aqPI BIO.DA(80NS)/Sn:Jax-Ms(1987,F?),F?+14(SPF)

H-@r BIO.RIII(71NS)/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+39(SPF)

H-28 BIO.S/01a:01a-Ms(1985,F?),F?+17(SPF)

H-2柁 BIO.S(7R)/01a:01a-Ms(1985,F?),F?+20(SPF)
H-288 BIO.HTT/01a:01a-Ms(1985,F?),F?+25(SPF)

HIが4 BIO.S(9R)/Ola:Ola-Ms(1985,F?),F?+24(SPF)

H-2u BIO.PL(73NS)/Sn:Jax-Ms(1982,F17),F17+34(SPF)
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H-2V BIO･SM(70NS)/Sn:JA芝-Ms(1983,F22),F22+29(SPF)

H-9yl BIO･AQR/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+37(SPF)

H-ay乏 BIO･T(6R)/01a:01a-Ms(1985,F?),F?+23(SPF)

A 系 (6系統)

H-Gal A.AL/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+34(SPF)

H-2b A･BY/SnJ:JA芝-Ms(1982,F20),F20+31(SPF)

H-2f A･CA/Sn:Jax-Ms(1982,F23),F23+37(SPF)

H-98 A.SW/Sn:Jax-Ms(1982,F20),F20+39(SPF)

H-2tl A.TL/SfDvEg:Jax-Ms(1984,F?),F?+31(SPF)

H-2C2 A.TH/SfDvEg:Jax-Ms(1984,F?),F?+27(SPF)

C3H系 (5系統)

H-2む C3H･SW/SnJ:Jax-Ms(1982,F22),F22+32(SPF)

HIBJ C3HJK/Sn:Jax-Ms(1982,F22),F22+42(SPF)

H-901 C3H.OL/NeB6C3FINIH-Ms(1981,F?),F?+25+6(SPF)

H-ao乞 C3H･OH/N:NIH-Ms(1981,F?)-Jic-Ms(1985,F?),FJ+31(SPF)

H-2P c3H.NB/Sn:Jax-Ms(1982,F18),F18+46(SPF)

BALB/C系 (2系統)

H-98 BALB.B/01a:01a-Ms(1981,F?)-Jic-Ms(1985,F?),F?十28(SPF)

H-2た BALB.K/Ola:01a-Ms(1982,F?),F?+35(SPF)

DBA/1系 (2系統)

H-2d Dl.C/Sn:Jax-Ms(1982,F19),F19+35,aa,bb,CC,dd(SPF)
H-2qPI Dl.DA/Sn:Jax-Ms(1983,FIT),F17十31,aa,bb,CC,dd(SPY)
AKR系 (1系統)

H-27'i AKR.M/nSn:Jax-Ms(1987,F?),F?+16(SPF)

LP系 (1系統)

H-2r LP.RIII/Sn:Ja芙-Ms(1987,F?),F?+14,cc(SPF)
NZW 系 (1系統)

H-2a NZW.HIBa(ZWD/12):JllntendoUniv.-Ms(1988,F?),F?+ll(SPF)

3.野生ハツカネズミのD-2遺伝子を導入した BIOコンジェニック系 (11系統*)

系 統 名 ハブE-,2.プ 交配世代数 鮒 崇 由来 毒成開宕

兄妹交配によって維持している系統 (第1ネズミ飼育舎)
BIO.MOIrNSB wme N12F13NIF6NIF2NIMo†.NSb 1979
BIO.MOL-MSM wm5 N12F27 Mol.Msm 1979

BIO.MOL-YNG wm9 N13F31NIF7 Mol.Yng 1976

遭伝実験生物保存研究センタ-で SPFとし<維持している系統
BIO.MOL-ANJeB6C3FI wmeNllF41+6** Mol.Anj 1976
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BIO.MOL-TENI
BIO.MOL-TEN2eB6C3FI
BIO.MOL-SGR
BIO.MOL-OHM

BIO.MOLl0KBeB6C3FI

BIO.CAS-QZNeB6C3Fl

某し交紀によって育成中の系統

BIO.Cas-Tch

wml N12F17+33**
ulma NIOF36+8**
uJmr FIN12F15+35糊
wmb N15Fll+30**

wm8 N12F44+7**
WCI N12F30+5

wca N34

Mol.Te血l
Mol.Ten2

Mol.Sgr
Mol.Ohm

Mol.Okb

Cas.Qzn

Cas.Tcb

6
6
6
6

6

8

97
97
5;
S
;
97
97

1979

+研究途上の系統であり一般-の分離は未だ行っていない.

**SPF化以後の世代数.

4.BIO.XOL-a-2コンジェ=ック系由来の H-2染色体租換系 (23系統*)

組換体 H-2領域の構成と粗換え点

票ヂpo'JH-,B 系紺 日称 世代数 誉ヲ≡ K A E S D

a/wmr BIO.A(R201)/(RIOl) N4F43 awl
′ ′ (R202)/(R102)
. ･ (R208)/(RIO3)
′ ′ (R204)/(RIO4)
I I (R206)/(Rl休)
′ ′ (R207)/(RIO7)
′ ′ (R208)/(R108)

N4F42
N3F34
N4F35
N4F36
N4F39
N4F27

の〃
○け
4

月V
〝′
Oo

W
紺
甜
相
打
抑

β
α
α
α
〃

〃
, , (R209)/(RIO9) N4F34 aw9
, r (R211)/(Rlll) N4F33 awll
r x (R212)/(Rl12) N3F34 awIB
t t (R213)/(Rl13) N4F32 awlB
t I (R214)/(Rl14) N3F32 aw14
r I (R217)/(Rlll) N4F34 awlr
r , (R218) N15+7 awlS**
a/wmr BIO(R231)/(R401) N3F31 bwl
r x (R233)/(R408) N4F29 bwS
r t (R236)/(R406) N3F33 bwe
r I (R237)/(R407) N3F29 bwr
r p (R239)/(R409) N3F27 bw9
a/W桝1 BIO.A(R241)/(R201) N4F34 aw41
a/wmS BIO.A(R251)/(R501) N3F33 aw51
a/wm4 810.A(R261) N3F23 awel
, BIO.A(R262) N3F25 aw62

W
k
k
k
k
汰
汰
汰
汰

W
W
k

W
W
W
W
W
ち
b
～
～
～
～

W
k
k
汰
k
k
k
k
汰

W
W
k

W
W
W
W
W
ち
b
～
･L･
～
～

k
k
k

W
W
W
汰

W
k

W

W

W
W

W
b
b
ち

W

W

W
k

k

W

W
W
W
a
a
a

W
也

W
a
a
a
a
也

W
W
W
b
ち
d

W
W
d

W
a

W
a
a
a
a
a

W
a
也
a
a
d

W
W
W
b
b
～
～
～
～

*研究途上の系統であり一般-の分放はまだ行っていない.

**まだホモ個体が得られていない.

与･ リンJt球表面抗原遺伝子のコンジェ=ツク系マウス (1系統)

B6-Ly-9.8.8.1 Ms,N12F12(CV)
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6. RecombiJL&ZLtlzLbred(RI)系統 (7系酪)

CXBD/By

CXBE/By

CXBG/By

CXBH/By

CXZiI/By

CXBJ/By

CXBK/By

Jax一Ms(1985,F?),F?+18(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),F?+24(SIIF)

Jax一Ms(1984,F?),F?+21(SPF)

Jax-Ms(1984,ど?),F?十29(SPF)

Jax→Ms(1984,F?),ど?+26(SPF)

Jax～Ms(1984,F?),F?+27(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),F?+27(SPF)

7.染色体変異を持つ系統

CBA/CaHN･T6

BIO.BR.Yd'l

C57BL/10Sn-Ydol

BIO.SMY･YdoteB6C3FI

BIO.SMYcontroleB6C3FI

Rb(6.16)24Lub

Rb(5.17)7Rma

Rb(8.12)5Bnr

Rb(9.15)/Ms

159

(9系統)

N工H-Ms(1984,F57),F57+30,Transl∝ation(14,15)

(SPF)

Ms(1973),F?+F19NIF50(CV)

Ms(1990,BIO.BR-Ydelより C57BL/10Snに戻し交配),

N2(SPF)

M氏c-Ms(1989,NIO),NIOFl+N5(SPF)

MRC-Ms(1989,NIO),対loFl+N5(SPF)

Jax-Ms(1984,F21),F21+27(SPF)

ユax-→Ms(1985,F22),F22+22(SPF)

Liibeck一Ms(1983,FO),F24(CV)

Ogasawarals.-Ms(1977,BALB/Cに戻し交配),N13

F20(CV)

a. T/i-conplexのコンジェ=ツクマウス (4系統)

C3H/HeSn-Ttf/+tf Jax-Ms(1985,F3),F3+25,Brachyllry(T),tufted(tf)
(SPF)

C3H-Ttf/to+ Jax-Ms(1986,N2Fl),N2Fl+17,tailless0(tO)(SPF)

TF/GnLe a/aTtf/+tfJax-Ms(1984,F78),F78+21,Brachyury(T),tufted(tf)

(SPF)

TT6/Le Ttf/tO+ Jax-Ms(1985,F54),F54+16,t･6(lethalgroup:tO,te),

Brachyury(T)(SPF)

9. その他の央鎗変異遺伝子を保有している系統 (8系統)

tilO･abeB6C3FI Ms由来 (1976),F?NE6F8+1NE2,alopeciaperiodica(ab)

(SPF)

BIO･PoeB6C3FI Ms由来 (1978),F55NE3F12+5,Post･axialpolydactyly(Po)

(SPF)

t絡.C･H-287nI2/KhEg Jax-Ms(1985,F?+8),F?+8+22(SPF)

C57BL/6J-AIPIJ･Ta Jax-Ms(1990,N3F43),N3F43+1,testicularfeminiza･

+/+TIM tion(Tfm)(SPF)
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C57BL/6J-sg++/+ Jax-Ms(1990,NE9F21),NE9F21+2,staggerer(sg)(SPF)

dse

C3H/HeHa･Pgk･la Nrs-Ms(1985,F4),F4+25,Ⅹ･linkedPgklla(SPF)

HRS/J Jax-Ms(1984,F75),F75+20,hrhr(SPF)

WB/ReJ･W Jax-Ms(1987,F?),F?+15,aa,BB,CC,H-2j(SPF)
10.系統推持している近交系ラ-Jト(Rattusnorvegicus)(1系統)

WM/Ms(別名 Wister/Ms):1944年に東大農学部(増井)よ‖ヒ大理(牧野)-.1951年

に F8で遺伝研-.毛色辻伝子は aacchh.F81で SPF化 (実中研,fW/Jcl).F97

で漣伝研-.現在F97+15.

ll.野生ハツカネズミ類 (31系統)

群･及び亜- 略 号 採 集 地 等 歪 管 震 警岩浅 望

MuSnueCulue
M.帆. M.MOL-MSM
仇OloSeinue M.Mol-Hk2;

M.Mol-Kgs
MOM

M.仇.
doneetious

M.n .
breviroStriS
M.竹も.
竹もuSCulue

M.n.
caslaneuS

M.m.
bactrianus

M.I)om-Sey
M.DO加-PGN2

M.Don -Pgn3
SR/Cam
BFM/2Ms

M.MUS-NJL

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)

SeychelISe島
Pegion(カナダ)
M.DOM-PGNlxPGN2

Skokholm 島(イギリス)
Montpellier(フランス)

Northern(デンマーク)

F37

(集団飼育)

(集団南育)

F29+?+9

(集団痢育)

F30
F8

F?+4+20
F15+36

1978年4月
1979年1月
1979年11月
1972年4月
(Spy)

1978年11月
1979年9月
1989年2月
1962年

F34 1980年9月
Jutland

M.MUS-BLG2 ブルガリア F3+33
(元の記号 MBT)
M.Cas-Bgrl
M.Cas-Hmi
M.Cas-Mal

CASA/Rk
CAST/Ei
M.Bac-Iran

M.帆.Subsp. M.Sub-Bjn2
M.sub-Bjn3

M.且ub-Jyg
M.Sub-Shhl
M.Sub-Swnl

Bogor(インドネシア) F16 1984年4月
和美(台湾) F14 1986年6月
マレーシア F7 1987年2月
JaxI->Ms(1989,F12) F12+41989*(SPF)
Jax-Ms(1989,F43) F43+41989年 (SPF)
Mashhad(イラン) FIO 1985年2月

北京(中学人民共和国) F 15 1980年11月
北京(中華人民共和国) F 11 1980年11月
嘉略閑(中華人民共和国) F 24 1981年3 月
上海(中華人民共和国) F 17 1981年5 月
水原(韓国) F 17 1984年 9 月

(元の記号 M.Sub-Acュ)
M.Sub-Swn2 水原(韓国) F18 1984年8月
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(元の記号 M.Sub-Ias2)

M.Sub-Swn3 水原(韓国)

(元の記号 M.Sub-Ias3)

M.SUB-KJRI Xojuri島(韓国)

M.SUBIKJR2 Ko]'uri島(韓国)
M.SUB-CHD 成都(中華人民共和国)

(元の記号 M.Sub･Cht)
ZBN ブルガリア

ePicilegus
MussPretus SEG フランス,モンペリエ大学
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F17 1984年9月

F25 1984年9月

F21 1984年9月

F20 1981年5月

F8 1984年4月

G25+F51989年7月
(Dr.F.Bonhomme)より

SPAIN JacksonLab.より F26+1 1990年8月
MussbreioidesXBS 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の次に近交世代款を示した系統以外は,集団飼育者で紫苑維持している.

12.凍結征を保存しているマウス系統

系 統 名 凍結 腔数 系 統 名
129/Sv-terHi 78 BIO.MOLOKB
129/Sv･terLow 35 B10.MOL-SGR
129/Sv･SICP 99 BIO.MOLTEN1
A.BY/SnJ 446 BIO.MOL-TEN2
A.CA/Sn 31 BIO.PL(73NS)/Sn
A.TH/SfDvEg 62 BIO.RIII(71NS)/01a
A.TL/01a 361 BIO･aP
A/HeJ 36 BIO･Pv
BIO.129(6M)/Sn点CR 529 BIO.SMY･Ydot
BIO.A(2R)/SgSnJ 316 BIO.SMYcontrol
B10.A(3R)/SgDvEg 54 BIO.Y/Sn
BIO.A(4R)/01a 706 B6･Ly･9.1
B10.A(5R)/SgSnJ 59 BALB/cUcsd
BIO.A(R262)(4ce11) 11 CBA/StMs
忠lo.A/SgSnJ 450 CE/∫
BIO.ARM/01a 126 BIO.S(7R)/01a
BIO.AQR/01a 119 BIO.S(9R)/01a
B10.BR-Yde1 90 BIO.S/01a
BIO.BR/SgSnJ 292 B10.SM(70NS)/Sn
BIO.GAS-QZN 57 B10.T(6R)/Ola
B10.DA(SONS)/Sn 89 BIO.WB(69NS)/Sn
BIO.D2/nSnJ 113 B6･Ly-1.1
BIO.G/01a 145 B6･Ly-9.8,8.1
BIO.GD 43 B6C3Fe･a/a-uJst
B10.HTG/2Cy 43 BALB.B/Ola
BIO.HTT/Ola 150 BALB.a/01a
BIO.M/Sn 144 BALB/cAnN
BIO.MOレMSM 12 BALB/cJ
BIO.MOL10HM 100 C3H.JK/Sn

凍結旺数
36
166
127
16
146
292
60

23
39･
20
156
20
96
37

ほ
伯
乃
11
恥
61
1
Lb
払
44
詑
3
47
6

1

1
1

2
7



162

系 統 名

C3H.OL/N
C3H/HeJ
C57BL/10SnJ
C57BL/6J
C57Bk/cdJ
ICBA/N
I)BA/2J
IT/Sv
LTXBJ
M.MOL-MSM
M.sub-Kjr
Rb(6.16)24Lub
Rb(2.18)6Rma
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凍結庶政 系 統 名

45 Rb(5.17)7Rma
731 Rb(9.15)/Ms
486 SWR/∫
1610 WB/ReJ-W
77 C1audemouse
50 GR/A
186 Japane8emouse
169 NZB/BINJ
53 P/∫
47 Rb(8.12)5Bnr
35 SWM/Ms

凍結庇数
32
16
104
137
11
38
5
22
16
22
21

12,010個

13.その他掃青繁殖中の野生ネズミ類 (2系統)

ホ ンコンクマネズミ(RattusrattusPavibectus):1972年にホンコンにて採集.野生色毛

(2n-42),F15以後集団飼育

ミラルディ丁 (Milkraianeltaaa):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).F15十18以降

集団飼育.1990年に宮崎医大 (土屋)-

14.維持しているネズミの腹痛系統 (液体窒素中に凍結保存している)(42系統)

マウスエールリヅヒ鹿蕩 (丑LDおよび ELT)

†クスミエ1,-マ (班SPCll,AdjPC-5,Ⅹ5563.芝NP,ⅩCl,A40PC31-B,AlOPC

315,hlOPC-70A,AlOPC-104E,A(OPC-316,56-6,62-1,6314)

マウスアクチノマイシン腫蕩 (Act-4,Act-7,Act-8)

マウス肝癌 (班E129P,班Ⅱ134:正系 Ch,rb.If,Ⅰ66,Ah,OB,Se,Y)

マウステラトーマ (OTT6050,F-9,STT-2,OTTIOA-5,OTTIOSn一冬,OKTB6-5,

OKTCSE-1,OKT129-1,CI-CM-1,CICM-2,CBL-1,STE-1)

ラット吉田肉腫

BIO.MOLITEN2(雌)に自然発生した度盛:同系マウス皮下継代 11代,4代目以降

BIO.班OLTENl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代目で -80oCに保有した (森脇 ･栗原)

∫.細菌とそのファージ

保有株の概要

EBCheriohiacoli(大腸菌):節 ll,000株
(1) 1353の環礁遺伝子を含む各笹突然変異株 (栄養要求性, 薬剤抵抗性, 77･-汐

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
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で壌*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)遺伝的背景が野生型の株 (Singeretal.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ハイブリド･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

*Nishimura,A.et.al.:CorrelationofPLC･plasmidstothephysical
mapofEscherichjacolsK12.inpreparation.

(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複製欠規変異株

RNA合成欠揖変異株

ムレイン生合成欠損変異株

細胞分裂欠損変異株**

染色体分配欠嶺変異株**

膜蛋白欠損変異株

リボソーム蛋白変異株

未同定欠損変異株

**Nishimura,A.et.al.:

115株

100株

55株

353株

45株

22株

79株

約 3,800株

Mappingofawholesetofcelldivision

genesinEscherichiacolsKl12. In"Controlofcellgrowthand
division''.H.YosbikawaandA.Ishihamaeds.JapanS°i.Soc.

Press,Tokyo/Springer･Verlag,Berlin(1991)(pp.205-223).

(5) Escherichiaのファ-ジ:T2,T8,T4,T4GT7,T5,T6,T7,Pl･kc,Pl･vir,Mu,

スpapa,}vir,福t･スC,}cb2,スcI857･S7,}Tn5,1TnlO,¢Ⅹ174wild,¢Ⅹ174am3,

fl,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で利用可能な核敢 および蛋白質データベースは以下のようである.

DNA壇基配列データ:

DDBJ 8版 (01/91) 879ェントリー

EMBL 25版 (ll/90) 41,580ェントリー

GenBank 67.0版 (03/91) 43,903渡 伝 子

1,573,442塩

52,900,354塩

55,169,276塩

基

基

基
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NBRF 36.0版 (03/90) 3,355ェントリー

HIV-N 1988年版

EABAT 1987年版

Miyata 1988年 3月族

生自責アミ/穀配列データ:

DDBJ 8fK (Ol/91)

PIR 27.0版 (12/91) 26,798蛋白質

SWISSPROT 16版 (10/90) 18,364蛋白質

ⅩABAT 1987年価

コドン使用頻度データベース:(GenBank50.0版に対応)

LiAlB (ListingofMolecularBiologyDatabase):

2.0版 (08/90)

以下は各データベースの傭単な収集内容である.

1. GenB&Ak Rele&Be67.0

グループ

霊

ゲ

噂

脊

無

頼

オ

バ

R
ウ

ッ

推

脊

ル

ク

長

乳

椎

ガ

テ

N

歯

動

動

ネ

リ

ル

ー
合

イ

丁
エ

無 注

穀

類

薪

物

物

物

ヲ

ア

A

ス

ジ

成

釈

数i

純

畑
6-8

鰯

3-3

脚

畑

616

欄

磁

化

脱

6-

ト

8
,
8
,1
,
1,
3
,
3
,
1
,
4
,
1
,
4
,

1

3

ンエ

2. EXBL Rele&Be25

グループ エントリ一致

バ ク チ リオ フ 7･- ジ 654

真 菌 類 1,568

無 脊 椎 動 物 3,229

オ ル ガ ネ ラ 1,921

時 乳 類 1,683

脊 椎 動 物 2,012

植 物 2,256

8,128,496塩 基

7,620,668顔 基

5,986,949凍 基

壇 基 数

9,814,969

8,546,574

2,077,398

2,249,342

4,307,294

5,069,146

2,021,305

7,572,518

518,967

7,019,564

705,269

550,086

4,716,844

壇 暮 数

786,251

2,455,385

3,988,907

2,689,062

2,144,554

2,336,080

3,241,216
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R

尭

原

グ

人

無

ウ

E:Q?

生

歯

合

長

注

核

ツ

エ

イ /レ

Rele&Be27.0

グループ

英 検 生

噂 乳 動 物

植 物

真 菌 類

原 核 生

動 物 ク イ ル

植 物 ウ イ ル

バ ク チ リオ フ

類

物

類

成

釈

ス

敬

物

ス

ス

ジ

1

5

9

7

1

4

8

0

2

5

1

7

7

5

2

9

0

7

7

5

7

3

3

数i

脚

0-1

5-8

2-5

5-7

808

1-1

4

ト

3
,
2
,

l

1

ンエ

9,431,997

8,148,434

7,737,436

528,212

2,565,069

6,847,751

簸 基 数

907,467

518,330

119,334

84,065

423,198

901,924

54,007

101,953

165



166

VIII.行 事

研究所の一般公開

毎年科学技術週間における行事の一乗として行われる研究所の一般公開は,4月 15F
(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詳演会を次のとおり開催した.

日 時 平成2年 10月 ㌘ 日 (土) 13:30-16:30

場 所 国立科学博物館諦堂 (台東区上野公園内)

共 催 国立科学博物館

雀 捷 財団法人 辻伝学普及会

構 漬

染色体不安定化の仕組み

分子遺伝研究系教授

理学博士 瀬 野 倖 二

【要 旨】

体細脱の辻伝的変異は,辻伝子の突然変異や組換えの他に,染色体の欠失,転座あるい

は倍化や脱落などによって生ずる.その誘因としては,DNA に直接視傷を与える放射線

など外的要因の他に,細胞内の潜在的要因がある.例えば,DNA合成に必要な4種の基質

間で供給のバランスが乱されると細胞はDNA複製を停止するばかりか染色体 DNAの切j

断や組換えを誘発し,ある種の自爆死を起こす性質をもつことが培養細胞の変異株を用い

た我々の研究によって明らかにされてきた.この成果によって,臨床で経験的に強い殺細

胞効果をもつことで汎用されてきたある雀の抗がん剤がなぜよく効くかが分子レベルで塀

らかになった.また,ヒト染色体がある特定の部位で切れやすいことの理由もわかってき

た.

イネと人- その栽噂化の過程と遺伝-

総合辻伝研究系助教授

農学博士 佐 野 芳 雄

【要 旨】

気候の安定化した約1万年前,長い狩猟 ･採集時代を経て,人はいろいろな野生植物か

ら栽培植物を作 り出す努力を始めた.アジアでは熱帯に自生するルヒポゴンから長い歴史

を経て現在のイネが誕生した.栽培植物 として人間が利用できるようになるまでには,長

い栽培化の過程でさまざまな連伝的変化が起こったと考えられる.イネにおける遺伝子の

変化を知ることによって,栽培化の過程における植物 と人とのかかわりの歴史を読み取る

ことができる.
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lX.庶 務

A.沿 革

昭和 15年 B月,京城で開催された日本遺伝学会第 13回大会において,国立遺伝学研

究所設立決裁秦が琳券一致で可決された.翌 16年 4月に日本学横瀬輿会内に設けられた

舞4特別葬具会(遺伝)がこれに協力して,研究所実現の努力を続けた.昭和 22年 5月,

日本遺伝学会柱,財団法人遺伝学研究所を設立し,側面的に国立横閑設定の促進に努めた.

これらの努力が実を結び,昭和 24年 6月1日,文部省設置法が並行されて,ここに待望

10年の国立辻伝学研究所が寓生した.

最初杜,第1(形質辻伝),第2(細胞辻伝),第3(生理遺伝)の3研究部をもって発足

し,事務所を文部省内に置いた.昭和 24年 9月,欺地として静岡県三島市富士産業株式.

会社所有の土地 77,773平方メー トルを実収するとともに,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 36,37,38年度に恥 従前の

木造の本館を鉄岳コンクリー ト3階建に改築する工事が孝次進められ,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年度に形質渡伝部,細胞遺伝部,

生理漣伝部と故紙され, さらに昭和 28年度に生化学辻伝部,29年度に応用遭長都,80

年度に変異遺伝部,35年度に人類辻伝部,37年度に微生物池伝部,89年度に集団辻長都

及び44年度に分子連伝部が増設されて 10部門となり,また 50年度には辻伝実験生物

保存研究施設が新設された.

昭和 59年 4月12日,国立学校設置法の改正により,文部省所倦機関から,大学共同

利用穣関-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

遭伝研究系の5つに区分され,昭和 59年度はその中の3っの研究系に客員研究部門が於

けらね,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

ンターの拡充がはかられ,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っの研究系の客員研究部門が設けられ,遺伝情報研究センターに合

成研究室,漣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

辻伝子ライブラリー研究室が新設された.

B.組織 (機構と瀬鼻)

○国立学校設置法 (抄)

(昭和24年 5月31日法律第150号)最終改正 平成 2年6月19日 法律第32号



168 国立遺伝学研究所年報 第 41号

層立学校投鷹法

第1葦籍則
(設置及び所轄)

~第1粂 この法律により,国立学校を設定する.

2 国立学校性,文部大臣の所帯に属する.

(国立学校)

･集2粂 この法律で,｢国立学校Jとは, 学校教育法 (昭和 22年法律弟 26号)第1条
に定める学校で国が設置するものをいい,策3章ゐ3及び弟3章の4に定める機関を含

むものとする.

･之 国立の小学校,中学校,高等学枚,盲学校,V聾学校,養護学校及び幼稚園恥 この法

律に特別の定をするもののほか,政令で定めるところにより,国立大学若しくは国立大

学の学部又は国立僅期大学に附属して設置するものとする.

第3霊の 3 大学共同利用機関

(大学共同利用税関)

･第9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

共同利用の横関として,政令で定めるところによD,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,大学の教具その他の者で当該大学共同利用機関の日的たる研究

その他の事項と同一の宰領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章 職及び職長

(国立学校の破)

一第10粂 各国立学校に置かれる瀬の種類は,文部省令で定める.

(国立学校に置かれる城見の任免等)

男11粂 国立学校に置かれる職員の任免,懲戒その他人事管理に関する事項について姓,

国家公務兵法 (昭和 22年法律第120号)及び教育公務員特例法の定めるところによる.

第5葦雑則
(命令-の重任)

第̀13粂 この法律又壮他の法律に別段の定めのあるものを除く杜か,国立学校の位置並び

に粗歳及び運営の細目については,文部省令で定める.

(〕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2年6月8日

切立学校投鷹法施行令

(大学共同利用横関)

弟5粂 法第9条の2第1項の政令で定める目的は,大学における学術情報の流通の促進,
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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.

弟6条 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, 次の表の主材に掲げる機関を

置き,当該税関の目的は,それぞれ同表の右櫛に定めるとお りとする.

大学共同利用機関の名称 l 日 的

高 エネル ギー物理 学研 究所
高エネルギー勝子加速器による素粒子に関する美浜
的研究及びこれに関連する研究

国 文 学 研 究 資 料 館
国文学に関する文献その他の資料の訴査研究,収集,
生理及び保存

国 立 極 地 研 究 所 l極地に関する科学の給合研究及び極地観洲

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辻伝学に関する総合研究

統 計 数 理 研 究 所 l統計に関する数理及びその応用の研究

国際 日本 文化研究 セ ンター

国 立 天 文 台

日本文化に関する国際的及び学際的な練合研究並び
に世界の日本研究者に対する研究協力

天文学及びこれに関連する分野の研究 ･天象観測並
びに膚書締製,中央棟準時の決定及び現示並びに時
計の検定に関する事務

核 融 合 科 学 研 究 所 核融合プラズマに関する学理及びその応用の研究

○国立学校設置法施行規則 (珍)

(昭和39年4月1日文部省令第11号)最終改正 平成2年6月8日

領土学校没覆法施行規則

第4章 大学共同利用機関

(位債)

兼46粂 大学共同利用秩閑の位置は,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 大学共 同利 用機 関 の名称 位 置

高 エネル ギ ー物理学研究所 茨 城 県 国 立 天 文 台 東 京 都

国 文 学 研 究 資 料 館 東 京 都 核 融 合 科 学 研 究 所 愛 知 県

国 立 極 地 研 究 所 東 京 都 岡 崎 国 立 共 同 研 究 機 構 愛 知 県

宇 宙 科 学 研 究 所 神奈川県 学 術 情 報 セ ン タ ー 東 京 都

国 立 遭 伝 学 研 究 所 静 岡県 国 立 民 族 学 博 物 館 大 阪腐

統 計 数 理 研 究 所 東 京 都 国 立 歴 史 民 俗 博 物 館 千 葉 県
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(粗放及び運営等)

第47条 大学共同利用嶺閑に荘かれる塀の程類並びに大学共同利用換閑の組織及び運営Q>

細目については,大学共同利用機関粗放運営規則 (昭和52年文部省令第12号)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2年6月8日i

大学共同利用機関租織運営規則

第1霊 稔則

(機関の長等)

弟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,それぞれ当咳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,国立辻伝学研究所,

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-並びに放送教育開発センター 所長

三 国文学研究資料希,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.

(8負の種類)

弟2粂 前条に掲げるもののほか,機関に次の職員を置く.

一 教授

二 助教授

三 助手

四 事務職員

五 技術職員

2 機関に, 前項に掲げるもののほか, 講師 (非常勤の者に限る.以下同じ.)を置 くこ

とができる.

3 敬硬は,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笹カする

･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 鯖節1ま,教授又は助教艶に準ずる職務に従事する.

6 助手は,教授及び助教授の塀務を助ける.

7 事務聴員は,庶務,会計等の事務に従事する.

8 技術敬具は,技術に関する耽務に従事する.
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(外国人研究旦)

弟3粂 税関の長は,国家公務員法 (昭和22年法律第120号)第2粂第7項に規定する執

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閑し必宰な事!削こついては,別に文部大臣が定める.

(評裁真金)

第4集 積関 (岡崎国立共同研究瑞祥 (以下本章において ｢機構｣ という.)に置かれる

研究所を含む.以下この先において同じ.)に,それぞれ評点旦会を置く.

2 評兼貞会は,それぞれ当骸税関の事業計画その他の管理運営に関する重要事項につい

て,当該機閑の長に助言する.

3 評夢見株,評議員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議員とする.)

のうちから,文部大臣が任命する.

一 国立大学の学長

二 公立又は私立の大学の学長

三 その他学敢経験のある者

4 評議員の任期は,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 評鼓員は,非常勤とする.

6 評議員会の運営に関し必要な宰領は,別に文部大臣が定める.

(運営協焦点会) ㌔

第5粂 機関 (機構にあっては,機構に置かれる研究所とする. 以下この条におい て同

じ.)に,それぞれ運営協簾員会を置く.

2 ･運営協蔑見会は,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,極地観軌の実施とする.)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,当該機関の長の希間柊応じる.

3 運営協議員会は,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兎と同一の研究に従事する左の各号に掲げる者のうーちから,文

部大臣が任命する.

一 国立大学の教員

二 公立又姓私立の大学の教員

三 前二号に掲げる者以外の者

4 運営協蔑見の任期は,2年とし,その欠員が生じた場合の補欠の運営協意見の任期は,

r前任者の親任期間とする.

5 運営協議員は,非常勤とする.

6 運営協蔑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) -

弟6条 機関の長は,常時勤務の者以外の職員で当核機関の研究に従事する着又壮第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,適当と瓢められる者に対しては,客

鼻歌捜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閑し必要な事項については,別に文部大臣が定める.′

(名誉救援)

常6条の2 枚閑は,当該梯閑に機関の長 (機構に置かれる研究所の長を含む.),教授又

は助救援として勤務した者であって,当族積閑の目的達成上帝に功jAのあった者に対し,

当薮機関の定めるところにより,名誉教授の称号を授与することができる.

第̀6竃の2 国立遺伝学研究所

(企画調整主幹)

第25条の4 国立遺伝研究所に企画調整主幹1人を置き,教授を以て充てる.

2 企画調整主幹は,所長の命を受け,国立遺伝学研究所の行う研究に係る事業の企画及

び実施について練合調整する.

(内部粗放)

葛25集の4の2 国立遺伝学研究所に,管理部及び次の5研究系並びに技術課を鷹く.

一 分子遺伝研究系

二 細胞遺伝研究系

三 個体辻伝研究系

四 集団遺伝研究系

五 線合遺伝研究系

2 前項に揖げるもののほか,国立連伝学研究所に研究施投を置く.

(管理部)

弟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,秩

を置く.

3 管理部及びこれに置かれる艶に,それぞれ部長及び深長を置き,事務城見をもって充

てる.

4 部長は所長の命を受け,部の事務を半理する.

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)

常25条の6 別表第5の2の上浦に掲げる研究系に,それぞれ国表の下浦に掲げる研究部

円を置く.

2 各研究系に研究主幹を置き,軟投をもって充てる.

3 研究主幹は,所長の命を受け,当族研究系における研究及び研究揖尊に閑し,給括し,

及び雨盤する.

(技術課)

第25条の7 技術陳においては,技術に関する専門的業務を処理する.

2 技術課に,蔑長を荘き,技術職員をもって充てる.
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3 族長は,所長の命を受け,課の事務を処理する

(研究施設)

弟25条の8 研究施設の名称は,別表第5の3に掲げるとおりとする.

2 研究施盲削こ長を置き,教授又は助教授をもって充てる.

3 前項の長は,当該研究施設の業務を処理する.

別表第5の2 (第25条の6関係)

国立辻伝学研究所の研究部門

研究系の名称 左柵の研究系に置く研究部門

分子遭伝

変異遺伝

*検索化学

細胞遺伝

微生物辻伝

*細胞質辻伝

発生辻伝

形質漣伝

*生理漣伝

集団遺伝

進化辻伝

*理論辻伝

人蘇辻伝

育種辻伝

*応用遺伝

別表第5の3 (第25条の8関係)

国立遺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

放射泉 ･Tイソトーブセンター

央徽FE場

173.

○大学共同利用披閑の内部鼠織に関する訓令 (抄)

(昭和52年4月18日文部省訓令第8号)最終改正 平成 2年6月7Er
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大学共同利用横関の内部組織に関する訓令

(管理部等に置かれる部,課及び皇)

弟 1粂 大学共同利用揚閑 (以下 ｢機関｣ という.)の管理部等に置かれる8,珠及び畠は,

次の表k拘げるとお Dとする.

機 関 の 名-p称 部 等 の 名称 ≠又は畠の名称

2 前項に競走する部 (管理局に置かれる掛 こ破る.)汝及び童の所掌事掛 こ関しては,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大学共同利用検閲の評義兵会及び運営協素見会の運営に関する先程 (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)

弟 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 ｢梯関｣

という.)に置かれる評議員会及び運営協蕃員会 (以下 ｢評議長会等｣ という.)の運営

については,この規程の定めるところによる.

(会長及び副会長卜

貸 2 評議員会等に会長及び副会長各1人を置く.

2 評頼長会の会長及び副会長は,それぞれ評東員が互選する.

3 運営協議長会の会長は,運営払港長のうち当該機閑の職員にある者のうちから,副会

長は,運営協蔑見のうち当該機関の職員以外の者のうちから,それぞれ運営協議長会に

おいて選出する.

4 会長は,それぞれ評蕨月余等の会務を経理する.__ … L .…ー….ー_

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)

弟 3 評議員会等は,当該機関の長の求め七応じ,会長がこれを招集する.

(議事)

葛 4 評蔑見会等は,それぞれ評議員及び運営協議員の過半教の過半数の出席がなければ,

議事を閃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諌旦及び運営協簾負の過半数をもって決し,
可否同数のときは,一会長の決する,ところによる.,

○大学共同利用墳関の長等の選考基準 (抄) ,-

(昭和52年5月2日文部大臣裁定)最終改正 平成元年6月28日
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(趣旨)

弟 1 大学共同利用機関 (以下 ｢機関｣という.)の長 (岡崎国立共同研究換恥 こ杜かれる

研究所の長を含む.以下同じ.)の採用並びに軟投,助教授及び助手の採用及び昇任の藩

考の基準恥 これに定めるところによる.

(税関の長の選考基準)

弟 2 機関の長となることのできる着は,次の各号の一に核当する者で,人格が高潔で学

瀬がすぐれ,かつ,教育行政に関し披見を有する者とする.

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,
研究教育上の掃串能力があると罷められる者

= 研究上の兼aEが前号の者に準ずると啓められる者で,研究教育上の格等能力がある
と駆められる者

三 梯閑又杜大学 (旧大学令 (大正7年勅令第388号)による大学を含む.以下同じ.)

において教授の経歴のある者

四 学術行政に関し,高い蝕兄を有すると静められる着

(教授の選考基準)

弟 3 救援となることのできる者は,次の各号の-に該当する者とする.

-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 研究上の菓練が前号の者に準ずると静められる者
三機関又は大学において教授の経歴のある者
四 槻閑又は大学において助教授の遊歴があり,研究教育上の業親があると認められる

者

五 研究所,試政所,調査所等に10年以上在職し,研究上の業練があると落められる者

(助教授の選考基準)

弟 4 助教授となることのできる者は,次の各号の一に該当するものとする.

-第3に規定する教授となることのできる者
二 機関又は大学において助教授又は講師の経歴がある者
三機関又は大学において3年以上助手又はこれに準ずる職員としての経歴があD,研
究教育上の能力があると認められる者

四 修士の学位を有する者で,研究教育上の能力があると罷められる者

五 研究所,試験所,調査所等に5年以上在職し,研究上の巣鎌があると罷められる者

(助手の選考基準)

弟 5 助手となることのできる者は,次の各号の一に核当する者とする

一 学士の称号を有する者

二 前号の者に準ずる能力があると罷められる者

O人事に関する権限の委任等に関する規程 (珍)
嘩 和32年7月22日文部省訓令)最終改正 平成元年6月28日
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人薯に関する権限の委任等に関する親程

(趣旨)

第 1粂 任命権,選考の権限その他人事に関する権限の委任等については,法令又拝別に

定めるもののほか,この規程の定めるところによる.-

(任命権)

第3粂

5 文部大臣杜,次の各号に絡げる官職を除き,大学共同利用横関の長に当薮積関に尻す

る官塀についての任命権を委任する.

一 大学共同利用機関の長,所長 (岡崎国立共同研究棟横に置 かれ る研究所の長に限
る.),稔括研究洞盤官,企画羽毛官,企画調整主幹,実験企画飼養室長,研究給主幹,

対外協力童長,研究主幹,資料主幹及び教授

二 大挙兵同利用模関の局長,部長, 次長,課長, 童長 (行政塀俸給表H 適用者に限

る.)及び深長補佐

三大学共同利用機関の評議鼻及び運営協強貞
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童の室長,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号の競走中 ｢任命権

者｣とあるのは,教育公務員特例法 (昭和24年法律第1号)第8条を準用する歩合にあ

っては,第5項から第7項までの規定にかかわらず,文部大臣をいうものとする.

0教育公務員特例法 (抄)
(昭和24年1月12日法律集1号)最終改正 昭和63年5月31EI

故青公務員特例法

第1葦捻則
(この法律の趣旨)

弟1粂 この法律は,教育を通じて国民全体に奉仕する教育公務員の聴務とその責任の特

殊性に基づき,教育公務負の任免,分限,懲戒,服務及び研修について規定する.

第2霊 任免,分限,湛虎及び服務

第 1蔀 大学の学長,教員及び部局長

(採用及び昇任の方法)

弟4粂 学長及び部局長の採用並びに教負の採用及び昇任は,選考によるものとし,その

選考比,大学管理棟閑が行う.

2 前項の選考は,学長については,人格が高潔で,学故がすぐれ,且つ,教育行政に附

し放兄を有する者について,大学管理棟関の定める基準により,学部長について恥 当

法学部の軟投会の叢に基づき,教具及び学部長以外の部局長については,大学管理機的
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の定める基準により,行わなければならない.

(休職の期間)

弟7粂 学長,教員及び部局長の休職の期間は,心身の故障のため長期の休養を要する掛

合の休職においては,個々の歩合について,大学管理機閑が定める.

(任期及び停年)

第8条 学長及び部局長の任期については,大学管理機閑が定める.

2 教具の停年については,大学管理機閑が定める.

(服務)

第11粂 国立大学の学長,教員及び部局長の服務について,国家公務員法 (昭和22年法幹

第120号)第96条第1項の根本基準の実施に関し必要な事項は,同法第97条から第105･

条までに定めるものを除いては,大学管理機関が定める.

(勤務成鎖の評定)

第12粂 学長,教員及び部局長の勤務成aEの評定及び評定の結果に応 じた措置は,大学管

理機関が行う.

2 前項の勤務成績の評定は,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霊 研修

(研修)

第19条 教育公務員は,その職費を遂行するために,絶えず研究と修養に努めなければな

らない.

2 教育公務員の任命権者は,教育公務員の研修について,それに要する施設,研修を奨

励するための方途その他研修に関する計画を樹立し,その実施に努めなければならない_

(研修の機会)

第20粂 教育公務員には,研修を受ける換金が与えられなければならない.

2 教員は,投棄に支障のない限り,本属長の来賓を受けて,勤務場所を離れて研修を行

うことができる.

3 教育公務員は,任命権者の定めるところにより,現職のままで,長期にわたる研修を

受けることができる.

第4章 雑則

(兼職及び他の事業等の従事)

第21粂 教育公務員杜,教育に関する他の職を兼ね,又は教育に関する他の事業苦しく法

事掛 こ従事することが本務の遂行に支障やミないと任命権者 (地方教育行政の組推及び運

営に関する法律第37条第1項に規定する県井負担教職員については,市町村の教育委見

会)において罷める歩合には,給与を受け,又は受けないで,その職を兼ね,又はその

事業若しくは事務に従事することができる.

2 前項の歩合においては,国家公務員たる教育公務員にあっては国家公務員法第101粂

第1項の規定に基づく命令又は同法第104条の規定による乗罷又牲許可を要せず,地方
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公務員たる教育公務員にあっては地方公務員法第38条第2項の規定によ9人暮重点会が

定める許可の基準によることを要しない.

(教育公妨負以外の考に対するこの法律の準用)

弟22粂 国立又は公立の学校において教員の職掛 こ革ずる耽務を行 う者,文部省にせかれ

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染 (昭和24

年法律第150号)第3章の3及び第3幸の4に規定する機関の長 (同法第3幸の3に規

定する械閑に好かれる研究所で政令で定めるものの長を含む.)並びにその癖具のうち専

ら研究又は教育に従暮する者並びに国立又は公立の専修学校又は各8学校の校長及び敬

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.

くつ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 平成2年3月20日

葡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条第1項及び第108条に定める施設等機関とする.

2 法第22条の政令で定める研究所は, 国立学校設置法施行令 (昭和59年政令第230号)

第7粂第2項の表に掲げる研究所とする.

3 第1項の施設等検閲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辛の4に規定する換閑の長 (前項に規定する研究所の長を含む.以下この項におい

て同じ.)並びにその職員のうち専ら研究又杜教育に従事する者については,法第4条,

弟7条,第8条,第11条,第12条,第19条,第20粂及び第21集中国立大学の学長及び教

.負に関する部分の規定を準用する.この娘合において,これらの規定中｢大学管理機関｣

とあるのは次の各号の区別に従って統み替え,これらの機関の長及びその城見をそれぞ

れ学長及び教具に準ずる着としてこれらの規定を準用するものとする.

一 法第4粂第1項及び第8条については,｢文部省令で定めるところにより任命権者｣
二 法第4粂第2項,第7条,第11粂及び第12条については,｢任命権者｣

職員定数 (平成 2年12月31日現在)

所 長

薬学博士 音浮純一
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磯 構 図 (平成2年12月31日現在)

一管 理 部-E≡ 芸 ≡

_分相 伝研究系｣二芸芸…≡芸≡芸FF:

一棟酸化学客員研究部門

一細胞遭伝研究部門
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負

会

運

営

協
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会
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一生理遭伝客負研究部門

一集団連伝研究部門

一理論遺伝客負研究部門

- 究系玉 書≡≡≡…≡≡部門

技 術 裸

研究センター

一連伝情報研究セ
ター

一研 究 施 設-

一噴 乳 動 物J併 存 研 究 圭

一無 脊 椎 動 物 保 存 研 究 真

一植 物 保 存 研 究 室

-微 生 物 保 存 研 究 皇

一遺 伝 資 源 研 究 生

ンーE董

遼 研 究 童

換 え 研 究 室

成 研 究 会

伝 情 報 分 析 研 究 童

伝子ライブラリー研究室

一放射線 ･アイ ソトープセンター

実 験 圃 場
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国立遺伝学研究所評議員名簿

(会長,副会長のほかは50音順) (平成2年12月31日現在)

現 職 氏 名 l任 命 年 月 日

総 合 研 究 大 学 院 大学 長

実 験 動 物 中 央 研 究 所 長

早稲田大学人間科学部教授

国 立 環 境 研 究 所 副 所 長

鳴 門 教 育 大 学 長

京都女子大学家政学部教授

日本 学 術 振 興 会 理 事 長

岡崎 国 立 共 同研究機構長

溌 賀 大 学 長

国立遺伝学研究所名誉教授

東 邦 大 学 理 事 長

東 京 都 立 大 学 長

癌 研 究 会 痛 研 究 所 長

国 立 が ん セ ン タ ー 総 長

京 都 大 学 化 学 研究所教授

岡 崎 国 立 共 同 研 究 機 構
基 礎 生 物 学 研 究 所 長

帝 京 大 学 薬 学 部 長

東 京 大 学 文 学 部 教 授

京 都 大 学 農 学 部 教 授

京都大学 ウイルス研究所長

長 倉 三 郎

野 村 達 次

飯 野 徹 雄

市 川 惇 借

今 掘 宏 三

大 井 龍 夫

大 崎 仁

岡 田 節 人

尾 上 久 雄

木 村 資 生

桑 原 草 書

佐 野 博 敏

菅 野 晴 夫

移 村 隆

高 浪 満

夫

七

修

忠

隆

郁

庄

弘

内

島

井

懸

良

竹

野

溝

山

由

会 長

副 会 長
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国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)
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(平成2年12月31日現在)

官 職 名 氏 名 任命年月日 備 考

名 古 畳 大 学 教 授 (理 学 部) 大 洋 省 三 平成2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

筑 波 大 学 教 授 (生物科学系) 岡 田 益 書

東 北 大 学 教 授 (理 学 部) 竹 内 拓 司

京 都 大 学 教 授 (医 学 部) 武 部 啓

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 護一郎

所 内 (会長のほかは省令 順)

官 職 名 任命年月日

教 授 (細胞遺伝研究系)

教 授 (分子遺伝研究系)教 授 (分子遺伝研究系)

教 授 (細胞遺伝研究系)

教 授 (個体遺伝研究系)

教 授 (集団遺伝研究系)

教 授 (総合遺伝研究系)教 授 (総合遺伝研究系)

森 脇 和 郎

石 浜 明

瀬 野 惇 二

城 内 賢 介

杉 山 勉

原 田 朋 子
(太田)

今 村 孝

押 野 啓 子
(森島)
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平成2年度 系統保存委員会委員 (所外委員のみ記載)

官 職 名 氏 名

東京大学教授 (理学部)

筑波大学教授 (生物科学系)

北海道大学教授 (農学部)

東京大学教授 (農学部)

京都大学教授 (農学部)

京都大学教授 (農学部)

日本大学教授 (薬学部)

九州大学教授 (農学部)

実験動物中央研究所長

熊本大学教授
(医学部附属遺伝医学研究施設)

京都大学教授 (ウイルス研究所)

大阪大学教授 (医学部)

岩 槻 邦 男

岡 田 益 書

笠 原 基知治

木 下 俊 郎

斉 尾 乾 二 郎

阪 本 寧 男

常 脇 慎一郎

椿 啓 介

土 井 良 宏

野 村 遵 次

山 村 研 一

由 良

膏 川
隆

寛

平成2年度 DNAデータ研究利用垂員会費員 (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

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

名古屋大学教授 (理学部) 大 -浮 省 三

京都大学教授.､(化学研究所) 金 久 薫

牽匪義塾大学孝授 (医学部) ___痩___衣__信 .義 _

広島大学助教授 (原爆放射能医学研究所) 掘 寛

大阪大学教授細胞工学セソクー 松 原 謙 一

九州大学助教授 (理学部) 宮 田 隆

平鹿2年度 組換え DNA実験吏全章員会葬員 (所外委員のみ記載)

氏 名
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研究職員 (平成2年12月31日現在)

分子遺伝研究系 研究主幹 (併) 石浜 明

分子遺伝研究部門

文部教官

文部教官

文部教官

文部教官

投

手

手

手

救

助

助

助

士

士

士

士

博

博

博

博

学

学

学

学

理

理

薬

理

明

之

介

裕

借

恭

正

浜

田

田

岸

石

藤

永

山

2

1

6

1

1

1

4

8

2

9

59

59
餌

元

変異遺伝研究部門 文部教官 教 授 理学博士 p瀬 野 惇 ニ 63.1.1
文部教官 助 手 手 象 英 夫 56.ll.2

文部拳骨 助 _辛 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

微生物遺伝研究部門

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

兵学博士

森 脇 和 郎

今 井 弘 民

放 石 俊 彦

後 藤 英 夫

文部教官 教 授

文部教官 助教授

文部教官 助 手文部教官 助 手文部教官 助 手

理学博士理学博士理学博士理学博士理学博士 堀 内 賢 介

安 田 成 一

西 村 行 進

原 弘▲志
東 谷 篤 志

34.4.1

42.3.2

59.9.16

元.7.1

元.9.1

51.4.1

49.4.1

59.4.12

2.3.1

個体遺伝研究系 研究主幹 (併) 砂山 勉
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部 門 別 官 職 名 任用年月日

形質遺伝研究部門
文部教官 助 手

文部教官 助 手

理学修士
兵学博士

湊 清

山 田 正 明

42.5.1

40.6.1

文部教官 教 授

集団遺伝研究系 研究主幹 (併) 原田(太田)朋子

一集団辻伝研究部門

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

之

典

生

尚

英

文

畑

田

嶋

高

舘

田

進化辻伝研究部門

非 常 勤 講 師 匙 覧士) 木 村 資 生理論遺伝客員研究部門

腐食遺伝研究系 研究主幹 (併) 今村 孝

r̂類遺伝研究部門

文部教官 教 授

文部教官 助教授

文部教官 助 手文部教官 助 手

士

士

士

土

樽

博

博

博

学

学

学

学

医

理

医

医

孝

夫

聴

衡

佐秋

村

山

来

島

今

春

安

中

1

6

1

1

14

2

9

5

161

位

57

6

文部教官 教 授 農学博士 押野(森島)啓子 36.4.1

育種遺伝研宋部門 文部教官 助教授 農学博士 佐 野 芳 雄 50.ll. 1
文部教官 助 手 - 農学博士 平岡(鐘藤)洋一郎 58.3.16

文部教官 助 手 農学博士 平 -野 博 之 63.12.1

応用遺伝客員研究部門 文部教官 教 授 医車博士 疲 達 武 62.4. 1

並伝実換生物保存研究センター センター長 く併)押野啓子

冬脊椎動物保存研究室微生物保存研究室 文部教官 助教授 理学博士 渡 辺 隆 夫 41.4. 1

文部教官 助 手 轟垂博主. 上 由 垣 62.10. 1

文部教官 助 手 革学博士 西 村 昭 子 49.5.16
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部 門 別 官 職 名 l学 位

辻伝情報研究セソクー センター長 (併)瀬野悼二

放射線 ･アイソトープセンター センター長 (併)定家義人

文部教官 助教授
理学博士 匝 家 義 人 l43･ 4･ 1

実換蘭場 圃場長 (併)佐野芳雄

文部教官 助 手 l- 博士 匡 村 郁 郎 l63･71 1

職 名 l 称号授与年月日

専務職員 (管理部)
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技術職員 (技術課)

,職 名 氏 名 任用年月日

技 術 課 : 負 鬼 丸 喜 美 治 24 . 10. 31
動 物 班 班 長 三 田 長 彦 35.7 . 20

植 物 .微 生 物 班 班 長 田 村 仁 一 28. 1 . 16

動 物 班 第 .- 技 術 係 長 原 田 和 島 34.4.1
動'物 班 第 三 技 緬J係 長 御 鹿 ~廃 棄 34.6.1
植物 .教生物証第二技術係長 ー尿 量 英 雄 46.9 . 16

機 券 丑 第 二 技 術 尿 哀 原 雅 子 30.6.2.
動 物 班 第 - 技 術 係 貞 深 瀬 与 惣 治 32.8.1
---葡 物.班 -第---- 技 術 J係 員 -.杉 L.杏-.---典. .夫-- ･37 . ll-. -1_.

I.植物 .徽生物班第-技緬係員 ･永 ロ 貫 ･63.4.1-
植物 .徽隼物証第-技術係貞 宮 林 登 志 江 2.4.1
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退職者 転出者等

職 名 氏 名 在職期間 備 考

管理部庶務課共同研究係長 佐 藤 隆 司 昭.35.9.1.-平.2.2.28 国立中央青 年 の衰事業課業務 係 長 へ

遺伝実験生物保存研究センター 井 山 蕃 也 昭.33.4.1- 停 年 退 徽助教授 _ 平.2.3.31

進化遺 伝研 究部 門 助教授 _土 川 津.昭.26.5.1-平.2.3.31 停 年 退 職

'管理 部庶 務 課 課 長 補 佐 内 田 茂 治 昭.36.2.1-平.2.3.31 定 年 退 職二

技術課植物 .微生物班班長 吉 田 嵩 昭.26.1.16-平.2.3_.31 定 年 退 職

管 理 部 庶 務 課 長 氏 家 淳 昭.62.4.1-平.2.3.31 群 馬 工 業高等専門学 校 事 務部長へ

平成2年度大学院受託学生

氏 名 研 究 課 題 所 属 受 入 期 間

今西 規 MHC遺伝子の分子進化学的研究~_ 東京大学大学院理 学 系 研 究 科(博士課程) 平.2.4.1.-平.3.3.31

寺 田博 之 核酸と蛋白質との相互作用の研究 九州大学大学院医 学 系 研 究 科(博士課程) 平.2.4.1.-平.3,3.31

太田 力 真核生物のDNA高次構造の研究 雷奪誉評 者 賢(博士課程) 平.2.4.1-辛.3.3.31

五十嵐和彦 ~RNA ポリメラーゼの構造と機能に閑 東北大学大学院医 学 研 究 科 平.2.4.1-平.3.3.31
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東洋醸造株式会社生物工学研究所 (細胞工学グループ) 酵母を宿主としたグルタチオンバーオキシターゼの発現について 人類遺伝研究部門

協和発酵株式会社 放射線障害に対する 放射線.アイソ ト

(医薬研究所) 薬剤の影響 -プセンター

東洋康造株式会社1)サーチセンター (メディカル事業部) 生理活性物質の微量-放射線.アイソト

三井農林株式会社食 茶菓成分の生物体内 変異遺伝研究部門晶総合研究所 代謝

(秩)保健科学研究所 遺伝情報転写調節枚 分子遺伝研究部門技術開発センター 横の研究

(秩)日本抗体研究所 発癌における糖鎖機 細胞遺伝研究部門

小野沢 孝

五 味寛茂

岡部辺 幸

石上 正

坂上正行

阿久沢国-

平2.4.1-
平3.3.31
平2.4.1-
平3.3.31
平2.4.1-
平3.3.31

平2.6.1-

平3.3.31

平2.6.1-

平3.3.31

平2.6.1-
平3.3.31

J林水産省西内留学研究員 (短期)

氏 名 所属鶴 謝 関名 研 究 課 題 受入れ研究科.専攻等 研究期間

C.土地及び建物
(平成2年 12月 31日現在)

土 地 稔 両 横 105,957m℡

内訳 t悪 習 若 芸

95,925m2

10,032m℡

建物稔面積 (連 市 境) 11,819m雪l

(延べ面積) 20,141m2



渡 り 廊 下

自 動 辛 車 庫

公 務 員 宿 舎(22むね)

放 射 線 実 験 室

第 2ネ ズ ミ虎 青 畳

自転革置場及び物置

特 別 蚕 室

ボ イ ラ 一 室

研 修 室･勝 美 庫

渡 り 廊 下

貯 卵 育 柾 舎

フアイT3ソ温室(2むね)

堆 肥 舎

鶏 糞 処 理 小 量

等2ネズミ飼育室親杭重

安 温 室

国 書 虎

ネ ズ ミ 飼 育 舎

水 源 ポ ン プ 小 量

第2ネズミ飼育室洗源重

内部照射実験棟及び

墓 霊 室

ペ レ ッ ト 温 室

遺伝実験生物保存研究棟

枚 枕 棟

廃 棄 物 保 管 庫

ネ ズ ミ 付 属 棟

カ イ コ 付 属 棟

散 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 星

乗 除 圃 場 管 理 棟

焼 却 炉 上 塵

遺伝情報研究センター棟

庶 務

鉄 骨 造 り 2 階 建

木 造 か わ らぷ き平 畳 建

木 造 かわ らぶ き平 星 建

鉄 筋 平 星 建 一 部 地 下 室

ブロック造り及び木造平量建

木 造 平 畳 連

プ p ック造 り一 部 地 下

鉄 骨 造 り 平 畳 建

監禁最遠 1'-ト造｡2階建‡
鉄骨造り豆板防水モルタル塗

鉄筋コンクリート造り平屋建

整骨遣｡ファィ｡ソ削 平屋)

墓骨造ほ 型スレ- ト葦平屋)

ブ t, ツ タ 造 り平 畳 建

ブ ロ ッ ク造 り平 邑 建

警官言霊雷撃孟差クリ- トプ1
鉄筋コンクリート造り3階建

鉄筋コンクリート造り平島建

鉄 骨 造 り 平 星 建
∫

鉄筋コンクリート造り平星建

鉄骨造 り平畳建 ガラス張

鉄骨造 り平星建 ガラス張

鉄筋コソクリート造り2階建

鉄 骨 造 り 平 畳 建

鉄筋コソクT)-ト造り平畳建

鉄筋 コソクリー ト造2階建

鉄 骨 平 家 建 一 部 鉄 筋
コ ン ク リ ー ト

鉄 骨 平 家 建

鉄筋コンクリート造り平畳建

鉄骨造 り波型スレート葺平星
建

鉄筋 コンクリー ト造5階建

35

52

1,250

392

272

41

194

97

233

8

290

284

128

6

8

6

8
9

5

2

1

4

5
3

1

9

1

2
5

5

106

93

370

380

46

388

254

263

56

79

185

32

407

22

446

189

71

52

1,250

535

272

41

218

97

465

8

29¢

84

払

6

8

46

03

57

5

12

45

06

給

3

2

1

14

約

55

1

64

10

9

乃
380

46･

388

254

263.

56

158

185･

32･

40T

22

1.855.
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隔 離 温 室 筆霊是ソ7.1'-ト警 琴讐 300 ∴ 300

水 田 温 室 牽雲量-.:?.'-ト警 鉄轡 183 183

桑 温 室 筆量萱草鉄管コ.ソク1'-pト雪 305 305

R Ⅰ 実 験 棟 ･鉄筋 コンク1)-ト造5階建 _563 2,382-

中 央 機 械 室 鉄筋 コンク1),-ト造1階建 344 346

R Ⅰ ポ ソ プ 童 鉄筋コソク リー ト遣1階建 -30 30

テニスコ-トシャワ-室 鉄筋コンク1)- ト造 り平島建 ll ll

D. 予 算 (平成2年度当初予算)

人 件 井 578,493(単位 :千円)

物 件 費 ｢639,038

合 計 1,217,531

E. 奨学寄附金 ･受託研究費

平鹿2年度奨学寄附金受入れ (平成2年12.31現在)

奨学寄附金 17,620(単位 :千円)

寄附者の名称,職業及び氏名 (法人の場合は,法人名,主たる事務所の所在地及び代表著名) _寄附金歳入納付額 寄 附 の 目 的

ま京都千代田区大手町2丁目 円新 警護等誓鍔 圭における遺伝情報6番1号借越化学工業株式会社専務取締役 300,000

研究開発部長 小柳俊一群馬県高崎市宮原町3番地 120,000 遺伝情報分析研兎室における遺伝情報

願.麟麦酒株式会社基盤技術研究所所長 山本 康 解析に関する研究

静岡県三島市文教町 ト4-60 500,000 インフルエンザウイルス遺伝子の複製
永田 恭介 機構と天然物による阻害磯序の解明

~東京都千代田区丸の内2丁目 250,000300,000 組物のミトコンド1)アへのタ-ゲツテ

5番2号株式会社植物工学研究所 イングシステムの開発に関する研究

取締役社長 松井政好~東京都千代田区大手町2丁目 遺伝情報分析研究室における遺伝情報



庶

~東京都千代田区霞ヶ関

三 井 東 圧 化 学 株
ラ イ フサ イ ェ ソス
取締役ライフサイェソス

須

宇都宮市駅前通り3丁目
株 式 会 社 ト ー

号
社
部
長
弘

号
ク

目
撃

晶

間

削
ホ

丁

2
式
開
閉
ケ

5

代表取締役社長 岡本 正三

東京都千代田区大手町1丁目
8番3号

全 国農 業 協 同組 合 連 合 会
倫合営農対策部長 山井 久宜

静岡県田方郡大仁町三福 632
番地の1

東 洋 醸 造 株 式 会 社
専務取締役リサーチセ ンター長

近地 威夫

東京都中央区日本橋本町 2-2-10
倍和ピル

財団法人医薬資源研究振興会
二理事長 服部 哲也

平塚市夕陽ケ丘 37-19
森山 悦子

一静岡県磐田郡豊田町東原 700
日本 たば こ産業 株 式 会 社
遺伝育種研究所所長 立道 美朗

一東京都青梅市新町 2221-1
株式会社 エヌティーサイェソス
取 締 役 社 長 倉益 茂実

'東京都中央区日本橋本町 2-2-10
財団法人 医薬資源研究振興会
理事長 服部 哲也

東京都中央区日本橋室町 3-ト20
三 井 農 林 株 式 会 社
代 表 取 締 役 社 長 津村 和男

一群馬県高崎栄町 17-5

蕉 裏 金 麓 最 歪 誓 覧 聖 篭 聖

静岡県三島市谷田 1111
国 立 遺 伝 学 研 究所 微 生 物
遺伝研究部門 東谷 篤志

~東京都千代田区大手町2丁目 6-1
信 越 化 学 工 業 株 式 会 社
代表取締役副社長 小柳 俊一

1,000,000

500,000

1,000,000

1,000,000

1,000,000

250,000

1,000,000

500,000

1,100,000

1,000,000

7,000,000

500,000

300,000
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RIセンター定家義人助教授の研究助
成のため

舌代種子及び植物遺体のDNA解析

イネの遺伝子座の同定に関する研究に
賛同するため

人類遺伝研究部門への研究助成

坂内賢介教授 ｢DNA 複製起点におけ
るDNA蛋白質相互作用｣研究を助成
するため

第6回国際エイズ会議-の出席 ･研究
発表のため

平岡 (佐藤)洋一郎助手のイネの遺伝
資源収集調査に関する研究を援助する

動物ウイルスの分子遺伝学的研究

官浮純一所長 ｢RNA の高次構造の変
化に基づく生物活性の調節｣に対する
研究助成

変異遺伝研究部門における生理活性物
質の生体内動態に関する研究のため

晴乳動物遺伝学の研究

｢細菌における染色体複製開始の制御
機構の解析｣に対する研究助成

遺伝情報分析研究室における遺伝情報
解析に関する研究のため
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平成2年度 受託研究受入れ (平成 2.12.31現在)

受託研究費 9,614(単位 :千円)

受託研究題目 代表者.所属.氏名 受託研究期間 受託研究依頼者 当談年度の受入金額

イネ縞菓枯ウイルス 分子辻伍研究部門 自平成2年9月15日 農業環境 円3,352,000

のRNAポ1)メラ一ゼの純化と特性解析 教授 石浜 明 至平成3年3月15日 技 術研 究 所

筋ジストロフィー及 人類遺伝研究部門 自平成2年10月2日 国立精神. 1,000,0005,262,000

び関連 痕亀の病態とその病因に関する研究 助手 費来 聴 至平成3年3月31日 神経センター武蔵病院

染色体のチミンスト 変異遺伝研究部門 自平成2年11月2日 放射線医学

1月 30日

2月 22日

3月 7 日

4月 14日

6月 6 日

7月 9 日

10月 2 日

10月 27日

12月 3 日

F. E5 5

第 24回運営協議員会

第 14回評議員会

第 25回運営協議員会

一般公開

第 26回運営協議員会

第 15回評議員会

第 27回運営協議員会

公開講演会

第 28回運営協議員会

教 授 会 報

1月 23日 第122回

3月 6 日 第124回

4月 24日 第126回

5月 22日 第128回

6月 19日 第130回

7月 24日 第132回

9月 21日 第134回

11月 22日 第136回

12月 25日 第138回

2月 20日 第123回

3月 20日 第125回

5月 8 日 第127回

6月 5 日 第129回

7月 10日 第131回

9月 11日 第133回

10月 9 日 第135回

12月 18日 第137回
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外包からの主な来妨者

昭和59年 4月9日- PascaleBarbier,UniversitedesScietlCeSet
平成2年8月20日 TechniqueSduLanguedoc,Montpellier,France

昭和63年9月1日～ 孫 冠 汲,中国農業科学院蚕業研究所,中華人民共和国

昭和64年1月7日～ 王 永 紅,中国衛生部蘭州生物製品研究所,中華人民共和国
平成2年9月25日

平成元年4月10日～
平成2年3月31日

平成2年1月10日

2月3日

2月21日

2月27日

3月1日-
5月31日

3月2日

3月9-
28日

3月20日

3月28日

3月12日

3月30日

4月5-
6日

4月23日

4月23-
5月14日

5月17日

5月11日

5月30日

6月8日
6月19日

7月19日

7月26-
27日

8月1日～
12月31

8月8日

8月20日
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王 風 山,中国突放動物開発センタ-,中華人民共和国

周 光 字,中国科学院上海生物化学研究所,中華人民共和国

恵口 蓋,NationalInstitutesofHealth,U.S.A.

Tim P.Keith,CollaborativeResearchInc.,U.S.A.

JarunyaNgernprasirtsiri,NagoyaUniversity

RichardS.Hayward,UniversityofEdinburgh,U.K.

0.E.Nelson,JrりUniversityofWisconsin,U.S.A.

CharlesN.David,UniversityofMunich,W.Germany

GreggClark,WashingtonUniversity,U.S.A.

CarlWn,NationalCancerInstitute,NIH,U.S.A.

JosephineNalbantoglu,Institutnationalde la recherche

Scienti点queQuebec,Canada

WilliamB.Provine,CornellUniversity,U.S.A.

根井正利,UniversityofTexas,U.S.A.

A.D.Kaiser,StanfordUniversity,U.S.A.

ThomasC.G.Bosch,UniversityofMunich,W.Germany

MaxE.Gottesman,ColumbiaUniversity,U.S.A.

VerneM.Chapman,RoswellParkCancerInstitute,U.S.A.

Jean･LouisGu6net,InstitutPasteur,France

Ming-TaHsu,MountSinaiSchoolofMedicine,U.S.A.

井上正順,UniversityofMedicine&DentistryofNewJersey,

U.S.A.

横山珠三,UniversityofillinoisatUrbana･Champaign,U.S.A.

MorrisGoodman,WayneStateUniversity,U.S.A.

李 相 夢,農林振興庁蚕業試換場,大韓民国

小楯山政径,InstitutJacquesMonod,France

K.C.Malhotra,IndianStatisticalhstitute,IndiqL
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8月29- ThomasMitchell･01dS,UniversityofMontana,U.S.A.
30日

9月14日 V.Hemieben.UniversityofTubingen,E.Germany

9月21日 -AmiyaK.Banerjee,ClevelandClinicFoundationResearch

lnstitute,U.S.A.

9月25日 Maurice S.Fox,Ma9甲ChuBettB hstitute of Technology,
U.S.A.

9月27日 Richard良.Burgess,UniyersityofWisconsin,U.S.A.

9月29日 末岡 登,UrliverBityofColoradoatBoulder,U.S.A.

10月1日 水内 清,NationalInstituteofDiabetesandDigestiveand

KidneyDiseases,NIH,U.S.A.

10月8- 梶井正利.PennsylvaniaStateUniversity,U.S.A.
10日

10月16- HanSR.Bode,UniversityofCaliforniaatlrvine,U.S.A.
28日

10日29月 AdrianaLa Volpe,InstitutolntemaZionalediGeneticae

Bio鮎ica,Italy

〝 JohnPulitzer,UniversityofNaples,Italy

l1月1日 V.MareNigon,Universit卓ClaudBernardLyonI,France

l1月8日 MukkattuR.DAB,CenterforCellularandMolecularBiology,
India

〝 MarcusW.Feldman,StanfordUniversity,U.S.A.

11月11- S.N.Ethier,UtahUniversity,U.S.A.
12日

11月12日 孝 雄 穂,ソウル国立大学名誉教授,大韓民国

11月21- GeofrWatterson,MonashUniversity,Australia
29日

12月3日 PeterG.Condliffe,ScientistEmeritus,NationalInstitutesof

Health,U.S.A.

12月5日 JobnSulston,M氏cLaboratoryofMolecularBiology,U.K.

12月5日 FranklinW.Stahl,UniversityofOregon,U.S.A.

12ju7EI DanGrauer,TelAvivUniversity,Israel

〝 華 中,玉 大 生,王 子 健,竺 遁世,中国科学院環境委

見合,中華人民共和国

G.諸 会

研究活動を促進するため,次の会合を行う.
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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.

抄 訳 会

新しい研究論文の抄読会で,盛夏の時期を除き隔遇の金曜日に開かれる.

Blologic&lSympoAi■

第304回 1月21日 Thedevelopmentanduseofahumangeneticlinkagemapto

locategenesresponsibleforinheriteddisorders(TimP.Keith)

第305回 1月27日 DNAmethylation: How importantinplantgenecontrol?

(JarunyaNgernprasirtsiri)

第3(冶回 3月2日 How RNA splicingenablestheexpressionofamaize･gene

withatransposableelementinsertioninanexon(0.E.

NelsonJr.)

第307回 3月12日 Molecular genetics of AIzheimer's disease (Josephine

Nalbantoglu)

第308回 3月20日 Engineering virusresistance in transgenicplants(Gregg

Clark)

第 309回 3月22日 Minicollagensama手orcomponentofhydranematocyte

capsules(CharlesN.David)

第310回 3月28日 RegulationofheatshockgenesinDrosophila(CarlWn)

第311回 3月30日 TIleneutralmutationtheoryofmolecularevolutionandtile

disunityofevolutionarybiology(WilliamB.Provine)

第312回 4月6日 TranscriptionalterminationinEscherichiacolt: Effectsof

translation andofsequence hypersymmetry onrho･inde･

pendenttermination(RichardS.Hayward)

第313回 4月23日 htercellularsignallingmoleculesregulategeneexpressionin

myxococcusdevelopment(A.D.Kaiser)

第314回 4月27日 Theheatshockresponsein Hydra: Characterizationof

speciesunabletosynthesizeamajorheatshockproteinin

responsetostress(ThomasC.G.Bosch)

第315回 5月11日 GeneticmapofthemouseXchromosome(VerneM.Chapman)

第316回 5月17日 Renaturationofbacteriophageirepressorrequiresheatshock

proteins(MaxE.Gottesman)

第317回 5月30日 ANewtechnologyofmousegenemapping(Jean･LouisGu6net)

第318回 6月8日 TheroleofDNAtopologyinadenovirusreplication(Ming･Ta

Hsu)

第319回 6月19日 RegulationofgeneexpressionbyminorcodonsinEscherichia

coli:Minorcodonmodulatorhypothesis(Masayorilnoue)
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第320回 7月19日 Molecular evolution of visual pigment genes (Sho20

Yokoyama)

第321回 7月26日 Molecularevolution in thedescentofhumansandother

primates(MorrisGoodman)

第322回 8月8日 Negativecontrolmechanism ofDNA replicationinE.colt

(MasamichiKohiyama)

第323回 8月20日 HemoglobinopathieBinhdia(K.C.Malhotra)

第324回 8月29日 Statistical and molecular analysis of 丘tness variation

(ThomasMitchell･01ds)

第325回 9月21日 TranSCriptionandreplicationofviralRNAgenomes:Vesi･

cularstomatitisvirusand human parainAuenZa Virus3

(Amiya冗.Banerjee)

第326回 9月25日 SomefeaturesofDNAmismatchrepairinE.coll'(Maurice

S.Fox)

第327回 9月27日 StructureandfunctionofEscherichiacoltRNA polymerase

sigmafactors(RichardR.Burgess)

第328回 9月29日 DirectionalmutationpressureDNAcompositionalequilibrium

andmolecularevolution(NoboruSueoka)

第329回 10月1日 Tbe mechanism ofchemicalstepsinMu DNA strand

transfer: ComparisonwithAintegrationreaction(Kiyoshi

Mizuuchi)

第330回 10月18日

第331回 10月29日

第332回 11月8日

第333回 11月26日

第334回 12月5日

第335回 12月5日

第336回 12月17日

Towardsthemolecularbasisofthegradientsinhyrda(Hans

氏.Bode)

Repetitivesequencesorgani2;ationandfunctionsinthegenome

ofCaenorhabdiEiselegans(AdrianaLaVolpe)

Biologicalcorrelatesofoncogeneexpressionandfunctionin

chemicallyinducedtransformation(Mukkattu良.Das)

Twoproblemsingonoalogy:Oldestandcommonancestor

alleles(GeoffWatterson)

ThegenomeofCaenorhabditiselegans(JohnSulStOn)

Geneticrecombination:Chiand theRec BCD pathway

(FranklinW.Stahl)

ThetaxonomiCstatusofguineapigbasedonproteindata

(DanGraur)

平成2年 三島遺伝故給金

第365回 1月29日 リンキングク｡-ソを用いてのヒト21番染色体の Notlフィジカ

ル マ ップ作成の試み (大木 操)
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第366回 3月9日 プTZスタグランジソD合成静索とグラミシジンS合成酵素の配列解

析 (藤 博幸)

第367回 3月26日 Athree-wayneedleman･wunschalgorithm (村田三雄)

第368回 4月19日 ス トレス蛋白質の発現と機能一癌化 ･分化 ･熱ショックー

(永田和宏)

第369回 9月6日 バイオデータベース開発研究における問題点と展望一放線菌画像デ

ータベース ACTINOBASEを例として- (鵜川義弘)

第370回 9月7日 SV40DNA複製の生化学 (釣本敏樹)

第371回 11月9日 形態形成と遺伝子発現 (八杉貞雄)

第372回 11月19日 細胞間相互作用と発生運命の決定-細胞性粘菌の有性生殖をめぐっ

て- (漆原秀子)

第373回 11月15日 マウス初期発生とⅩ染色体 (高木信夫)

第374回 12月11日 }ファージ尾部の長さの決定機構 (桂 勲)

第375回 12月19日 大腸菌リン酸レギュpソの調節畿構 (牧野耕≡)

H. 栄 誉

分子遺伝研究系教授石浜 明は,生命科学のなかで遺伝情報発現制御研究分野の進歩発

展に腐著な功績をなしたことKより,平成2年10月19日,持田記念学術賞を受賞した.

所長官界純-紘,平成2年12月12日付けで,学士院会員(第2部第4分科)に選定された.

Ⅰ. 図書及び出版

図書委員長 (1990年度) 押 野 啓 子

国 書 委 員 ( 〝 ) 森 脇 和 郎･渡 辺 隆 夫 ･池 村 淑 道
山 田 正 明･手 塚 英 夫 ･永 田 恭 介

館 田 英 典

2,733冊 奥本雑誌含む

14,423冊 〝
計 17,156冊

2)1990年回暮増加冊数

和 書 445冊 〝
洋 書1,107冊 〝
計 1,552冊
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購 入 寄 贈 備 考

和 文 20唖 1 25枚 L 45牡

欧 文 116棲 1 7壇 国内欧文誌含む

136櫨 1 32種 1 1688

4)tLl 康

付

財団法人遺伝学普及会

歴 史

昭和 24年 6月 1日に文部省所轄機関として国立遺伝学研究所が設立されたのを契機

に,昭和 25年 11月,遺伝学に関する知鼓の普及とその応用を図ることを目的として設

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待て寄付行為の一

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

究を積掻的に助成することになった.

専業概 況

遺伝学に関する研究の助成及び遺伝学に関する講演会･講習会の開催並びに後援.月刊

雑誌 ｢遺伝｣の編集 ･遺伝学 ･生物学に関連した図書をシリーズとして編集 ･教育研究用

資料の頒布等

役 員

会 長 近藤典生

常務理事 森脇和郎,瀬野悼二

理 事 宮沢純一,野村達次,山口彦之,三浦護一郎,黒田行昭,石浜 明

評 議 員 田島弥太郎,大島長造,斉藤日向,重藤学二,松永 英,青野達治

監 事 木村資生,今村 孝,森島啓子

蘇 間 森脇大五郎
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