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扉写真:天城連山を背景とした遺伝研構内

撮影:中込 弥男



Ⅰ.巻 頭 言

かねてから所員一同が待望していた当所の共同利用機関への移行がいよいよ

実現のはこびになりそうである.文部省で陰｢二王鰯 こついて学術審議会の

意見を聞き,また具体的な研究鼠織や運営体制についての検討を進めるための

調査会議設置の準備が進められていると聞く.

当所は日本遺伝学会の要望に基づいて,遺伝学の研究を特段に推進する目的

をもって,昭和 24年 6月 1日文部省所轄研究所として設置された.初代所

長小熊 搾先生をはじめとして,二代所長木原 均先生,三代所長森脇大五郎

先生たちの1)-ダーシップのもとに,所員一同心を合わせて研究所の発展に努

力して来たのであるが,制度的には一般会計による検閲として,大学の圏外に

あるため,共同研究の推進,人材交流,後継者養成等に不都合な点が少くなか

った.これらの欠点を改善し,学問の流れに迅速に対応して行くためには,共

同利用機関として大学との一環体制の中に入る必要性が痛感されたわけである.

共同利用研究所というのは,その本来の設置日的から,当然共同研究や学術

交流のための中核的使命を担うわけである.当所においてはこれまで,それぞ

れの研究者が自ら定めまたは与えられた課題の解明-すじに精励すれば事足 り

たのであるが,今後はそれだけでは充分と言えなくなる.共同利用の推進とい

う新らしい仕事が加わることになる.この点充分認識しておいていただきたい.

しかしそれだけに研究交流という点では好都合となり広い視野に立って研究が

進められるようになることは疑いない.また遺伝学が驚く程のスピードで進歩

している現在,これに対応するため客員部門の活用がどれ程効果的な役割を果

すかはかり知れないものがある.このような大きな転機に際して舵を誤ること

のないよう,充分に心がけたい.

本年9月には分子遺伝部の杉浦昌弘室長が名古屋大学理学部教授として転出

され,また三浦謹一郎部長も今年度限りで東大工学部教授に転出されることに

なり,分子遺伝部は創設 13年にして未曾有の改造を必要とすることになった.

二代所長として 13年間も当所のお世話をいただいた木原 均先生は本年 10

月 21日で満 89才になられたが,なお畢鎌としておられる. この先生の長寿

を祝し,また学問的な業績を敬仰するため木原先生卒寿慶祝事業会の手で, レ

リーフが作成され,本館2階の踊り場壁面に安置された. このレリーフには先

生の働き盛りの頃の面影を残そうと特に製作者下山 昇氏に依頼したもので,
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朝な夕なに私共をお励まし下さっている.

(i)転5',T,入神



ⅠⅠ. 研 究 室 一 覧 (昭和 57年 12月 31日現在)

部 別 l部 長 l研 究 室 l室 長
研 究 員 l 研 究 補 助 員 等 l 客 員 ･非 常 勤

CA)



部 別 部 長 室 長 1研 究 員 1 研 究 補 助 員 等 l 客 員･非 常 勤

変異遭伝部 賀 田 恒 夫

第1研究室

第2研究室

第3研究室

土 川 清
(室長心得)

定 家 義 人

井 上 正

手 塚 英 夫

原 田和 昌･芦川東三夫

原 雅 子

原 登美堆
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人類遺伝部 松 永 英
第1研究室

第2研究室

松 永 英 責 来 聴

境 雅 子
飯 沼 和 三 (非)

教生物遺伝部 虞 田 幸 敬
第1研究室

第2研究室 安 田 成 一

西 村 行 進

山 田 正 夫

高 浪 満 (非)
鈴 木 秀 穂 (非)

集団遺伝部 木 村 資 生 第1研究室 原 田 朋 子(太田) 石井百合子 舘 野 義 男 (非)l第2研究室 (併)木 村 資 生 高 畑 尚 之青 木 健 一

分子遺伝部 三 浦 善 一 郎 第1研究室 (併)三 浦 謹 一 郎 添 田 栄 一下遠野 邦 忠 矢 崎 和 盛 (非)I第2研究室 (併)杉 浦 昌 弘 篠 崎 一 雄

遺伝実験生物 (施設長事務取扱)動物 保 存研 究 室 (併)蘇.脇 和 郎 野 口武彦楠 田 潤井 上 寛 鬼九喜美治.船 津 正 文 古 里 和 夫 (非)
植 物 保 存 藤 井 太 朗 佐 野 芳 雄 木村 壱 真 .玉 井 勉

保存研究施設 青 田 俊 秀 研 究 室 笠 原 基知治 (非)

社: (併)は併任.(非)は非常勤研究員を示す.
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Ill.研 究 課 題

課 題 l研 究 可 担 当 者

A.経 常 研 究

(1) 遺伝子及びその情報発現系の分子生物学的研究

ウイルス遺伝子 RNA とメッセソジャー RNA の
構造と機能の研究

ウイルス DNA の構造と機能の研究

真核細胞遺伝子のクp-ソ化と構造 ･機能の研究

力イコのフィブロイン遺伝子のクローニング

遺伝情報の起原に関する研究

(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 DNA複製の遺伝的調節に関する研究

大腸菌のDNA複製開始領域の構造と機能に関する
研究

大腸菌のべん毛形成の遺伝学的研究

枯草菌における突然変異 ･細胞分化に関する研究

光合成微生物の光合成系に関する遺伝学的研究

(3) 細胞遺伝学的研究

寄歯塀の細胞及び免疫遺伝学的研究

瞳癌の細胞遺伝学的研究

染色体進化機構及び減数分裂過程の細胞遺伝学的研
究

力イコの細胞遺伝学及び染色体組換え機構の研究

ショウジョウパェの細胞及び分子遺伝学的研究

魚類の細胞遺伝学及び生化学遺伝学的研究

(4) 変異遺伝学に関する研究

放射線及び化学物質による突然変異生成機構に関す
る研究
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微生物 ･培養細胞 ･高等動物による変異 ･がん原物
質の検出とその評価に関する研究

植物における変異原の遺伝的影響の研究

(5) 遺伝生化学の研究

高等生物における形質転換及び細胞分化に関する研
究

血清タン′1ク及び臓器組織特異性タンパクの遺伝生
化学的研究

植物アイソザイムの遺伝生化学的研究

(6) 先生,免疫遺伝学的研究

組織培養による動物細胞の増殖と分化に関する研究

昆虫培養細胞の遺伝子発現に関する研究

ネズミ頬の免疫遺伝学的研究

マウステラトーマに関する発生遺伝学的研究

淡水ヒドラ発生分化機構の遺伝学的研究

(7) 動植物の進化,生藩並び[=行動に関する遺伝学的研究

ショウジョウバェの行動と種分化の研究

ショウジョウパェ自然集団の遺伝的変異の研究

ネズミ類の種の分化と染色体

-ツカネズミ種分化の遺伝学的研究

ネズミの行動遺伝学的研究

雑草種社会の生態遺伝学的研究

稲と麦叛系統の生態的特性の研究

葉緑体の起原と進化に関する分子遺伝学的研究

(8) 集団遺伝学の理論的研究

集団遺伝学の理論的研究

分子進化の集団遺伝学的研究

集団構造と変異保有に関する数学的研究

電子計算機を用いた模擬実験における方法論的研究

利他行為の進化に関する集団遺伝学的研究

確率モデルの数値解法の研究
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研 究 課 題

(9) 人類遺伝に関する研究

発がん遺伝子に対する宿主抵抗性に関する研究

先天異常の臨床遺伝学的,細胞遺伝学的研究

染色体の構造及び機能の分子細胞遺伝学的研究

(10) 育種学の基礎的研究

稲の進化と適応に関する遺伝学的研究

育種理論の研究

天然林の遺伝学的研究

同遺伝質系統の利用によるイネの遺伝子分析

B.プElジェクト研究

(1) 特 別 研 究 (文部省)

1) 窒素固定能をもつイネに関する研究

1. イネの窒素固定能の遺伝と育種の基礎

2. イネと細菌の共生系の解析

3. 窒素固定遺伝子群とイネの細胞質因子

2) 発生に関与する遺伝子の同定と機能の研究

1. 遺伝子レベルの研究

2. 分子レベルの研究
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(2) 放射線の遺伝に及ほす影響の研究 (科学技術庁:原子力)

1. 放射線誘発突然変異の RBEに関する研究

2. トリチウムの遺伝的影響の分子解析

(3) 組換え DNA に関する研究 (科学技術庁:技術振興)

1. 純化 DNAに関する研究 (組換え DNA技術
の安全性)

2. 翻訳機構に関する研究 (組換え DNA技術の
利用)
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C. 系統保存と特性研究

イネ,ムギ類とその近縁種

アサガオ,サクラ,その他

ショウジ'=ウバェ類

カイコ

ネズミ類

野生寄歯類の実験動物としての開発

細菌,ウイルス,ファージ,プラスミド

培養細胞

保

保
用

保
理

保

保

胞

植

植
応

動
生

動

動

細

rH日日■Hu
lHHH.HHU

保

物
異

質

生

徴

徽
変

形

～

井野
井沢
上
辺

田

田脇
口
田脇

浦田柳田田
田
′ー村

藤佐
藤官
井
渡

橋

倍傾
仕ー嘉
形は栖
慶賀
黒

′ー



9

lV.研 究 の 概 要

A. 形 質 遺 伝 部

形質遺伝部では,高等生物の発生や突然変異生成の過程において,種々の遺伝子が形質

として発現する機構について,カイコやショウジョウバェなどの昆虫や,ヒトを含む高等

動物の培養細胞を用いて研究を行なっている.本研究部は2研究室からなり,第1研究室

ではカイコを用いて,卵子の受精,発生過程における突然変異の細胞遺伝学的研究や,坐

殖細胞の化学物質や放射線による突然変異誘発機構の研究を行なっている.

第2研究室では,ショウジョウバエ,ニワトリ,チャイニーズ･-ムスターなどの培養

細胞を用いて,発生過程における種々の遺伝子発現の解析や,化学物質による突然変異の

発現機構,老化の機構解析などを行なっている.

部長黒田は,8月3日から4El間,札幌で開かれた ｢昆虫細胞の微細構造と機能｣に関

する国際会議において,｢体外培養によるショウジョウバエ腫細胞からの成虫器官の分化｣
と題して講演を行ない,諸外国から出席した多数の昆虫の発生学者や遺伝学者との交流を

深めた.

また黒田部長は,修善寺町総合会館において,10月 27日および28日に開催された日

本組織培養学会第 54回研究会の世話人として,さらに引続き 29日および 30日同会館

で開催された日本環境変異原学会第 11回大会の準備委員長として,本研究所の関係者の

協力を得て,会場の設営やプpグラム,懇親会その他諸般の準備と運営に当り,英国国立

がん研究所の L.M.FrankB博士の特別講演や,両学会のシンポジウム ｢組織培養研究

の新しい展開｣,および ｢各種短期変異原性テストの意味するもの｣の企画,座長をつと

めた.

日本国内におけるショウジョウバェの研究者約150名で組織する日本ショウジョウバエ

研究会は,事務所を本研究部 (代表黒田行昭)におき,研究者相互の連絡や学術講演会な

どの企画を行なっている.本年はわが国の各研究機関で維持されているショウジョウバェ

の系統1)ストを発行したのをはじめ,福岡において第 13回I)rosophilaMeetingを企画,

開催した.

特別研究 ｢発生に関する遺伝子の同定と機能の研究｣は3年目に入り,体外培養したキ

イpショウジョウパェの腫細胞から成虫器官を分化させることに昨年度初めて成功し,今

後これまでの幼虫形質のみでなく成虫形質をも対称として遺伝子の同定と機能の研究を行

なうことが可能となった.また昨年度から始まった文部省科学研究費補助金環境科学特別

研究 ｢環境変異原物質の強度の比較 ･分叛｣および,総合研究 (A)｢昆虫における遺伝子

作用の細胞 ･分子レベルでの研究｣も2年目に入り,部長黒田はこれらの研究代表者とし

て.研究の推進と取りまとめを行なった.

特別研究生としては,名古屋大学大学院理学研究科博士課程修了の松谷悦我が,本年も
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引続いて,培養細胞を使用した形質分化の研究を行なった.また,非常勤研究員として,

北海道大学農学部玉沢 享助教授,千葉大学医学部嶋田 裕教授,神戸大学理学部大石陸

生助教授が,昆虫の単為発生や性形質発現の研究,培養細胞の分化形質の微細構造的研究

などを推進した.

第1研究室 (村上)

1) カイコ発生初期卵の過冷却処理による誘発突然変異体の細胞遺伝学的解析(玉沢*･

村上)

a)倍数体の形成:カイコにおける倍数体は種々の物理 ･化学的処理によって比較的容

易に誘起される.倍数体の中でも3倍体は頻繁に誘起されるが,4倍体は6n?×2n8の

交配から間接的に得られるが,直接的処理によって誘起された例は皆無に近い.ところが

下記の可視的遺伝子で標識された系統間の交配 (p/p;re'/re+, W2/W2,Ch/ch?×p8/pB,

re/re,W打W2+8)に得られる産下直後の第-減数分裂後期から分裂の完了直前の産下90

分までの卵母細胞を -10oCで 24時間低温処理し以後 25oCで 20時間保温し以下常汰

に従って,醇化,釣育した卵の中に従来からいわれているように低温処理によって生成さ

れた卵母細胞の2倍性融合核が1精子と合体したものと解釈される3倍体のほかに,常染

色体構成 (p/p/p/pe,W2/W2/W2/W皇+,Ch/oh/oh/ch+)からみて減数分裂の過程に形成される

3倍性融合核と1精子との合体によって4倍体雌が生成されることも明らかとなった.し

かし現在までのところ雄の4倍体は検出できなかった.

産下90分から卵 (精)前核の合体を経て産下210分目の第一卵割期に至る卵に低温処理

すると常染色体構成は pC/Pep/p,W2+/W2+W2/W2,re+/re,Ch+/oh+oh/ohで,性染色体構成

が雌 ･雄それぞれ Ⅹ/XY/YおよびⅩ/ⅩⅩ/Ⅹの4倍体を同一頻度で得ることができた.こ

れは正常受精核が第一卵核期に正常な染色体複製が行なわれるが,紡錘体 (糸)の不活性

化が低温処理によって誘起され,その結果2個の娘核に分裂することができず染色体数

112の雌雄の4倍体が生成 (誘発)されたものと説明した.

b)染色体の欠損事象:前記した交配とその道交配から得られた産下 90分目の減数分

裂完了直後から産下210分目にいたる初期発生卵を -5oC(4日間)～10oC(1日間)で処

理した結果,多数の倍数体,ジナンドロモルフを含めたモザイク個体,単一(あるいは二)

精子由来の異常発生個体および単一卵核,あるいは卵核と極体核の受精などによる個体が

誘発されることはすでに報告した.ところで以上の他に第2染色体の pS座位を含む断片

染色体の逸矢の程度を異にする多数のマダラ蚕が検出された.従来から電離放射線による

多数のマダラ蚕の誘発の事例があるように優性遺伝子 pe田子を含む染色体部分に切断が

生じ,その断片が放出された細胞ではp2因子に代って劣性形質(p)が発現し,優劣両形質

の複雑に交錯した表型を皇した結果で,低温処理は染色体切断を誘起する可能性を示唆し

た.なお,断片染色体の存在はカイコの染色体が分散動原体型であることを物語っている.

また処理 Fl個体の中に期待型黒縞 (ps/p)個体の他に正常 (p)個体がしばしば検出さ

れたが,その例外型個体の数匹についてその遺伝的性質を分析したところ,いずれの場合

*北海道大学農学部
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においても幼虫形質の斑紋は p個体のみで ps個体は検出できなかった.この事実は pB

(2-0.0)において突然変異が誘起されたことを示唆するが,これは低温処理によって遺伝

子突然変異が誘発されたとするよりむしろ ps近傍における染色体の切断に起因する欠失

(deficiency)を説明される.さらにFl個体の中に期待型黒蟻 (oh'/ch)の他に赤蟻 (ch)が

多数検出された.これも BFlでその形質発見について分析したところoh+因子を保有す

る個体は得られずch(13-9.6)の対立因子(oh+)座位の欠失 (deletion)によるものと考察

された.これらの変異個体の他に腎臓形卵 (ki)や灰色卵 (Gr)とみられる変異体が見出さ

れているが,これらの遺伝的性質を明らかにすることによって,前述した例外塾個体の成

因が染色体切断型であるか遺伝子突然変異によるかの最終的結論が得られると考えられる.

2) カイコにおける化学物質による突然変異誘発機構の解析 (村上)

a)メチルとェチル化合物の突然変異性の比較:カイコの生殖細胞に対するメチル化化

合物のメチルメタンサルフォネ-ト(HMS)やジメチルサルフェート(DMS)の変異原性

はそれに対応するエチル化化合物であるェチルメタンサルフォネ-ト(EMS)やジエチル

サルフェート (DES)に比較して非常に低い.この原因はメチル化化合物がエチル化化合

物に比較してカイコの生体内で分解解毒されやすいためか,両者ともDNAに同程度の前

突然変異障害を誘起するがそれらが修復されやすいかの2通りの説明が考えられる.しか

も興味あることにこの関係は成熟精子より卵母細胞において顕著で,かなり高い致死 (毒

性)作用のあるMM:S,D北S処理濃度においてもほとんど突然変異率の増加が認められな

かった.一方,EM:S,DESは致死作用の認められない薬量でも顕著な突然変異誘発効果

が観察された.

ところが,後期蛸の成熟精子を対象に上記のメチルおよびエチル化化合物の変異原性を

分析してみると,いずれも投与濃度に伴って突然変異頻度が直線的に増加する.しかしメ

チル化化合物の変異原性はエチル化化合物に比較して1/10程度であった.上記のメチル

化化合物の卵母細胞と成熟精子に対する突然変異活性の差異は雌雄の生体 (棉,蛾)内で

の分解 (解毒)能の差異というより,各々の生殖細胞の前突然変異障害に対する修復能の

差異によるものと考えた方が説明しやすい.成熟精子かこ対するメチルとエチル化化合物の

変異原性の相違は,精子自体の修復能 (あるいは解毒)能はほとんど存在しないと考えら

れるので,前突然変異障害の一部が受精後に卵細胞質内の修復系によって修復される程度

の差異によるものと解釈される.この修復系はエチル化化合物による障害よりメチル化化

合物のそれの方が修復されやすいと考えられる.事実,桶期の精子を 【14C】EMSおよび

[]4C1MMSで処理した後,無処理の雌と交配し,その結果産下された卵内の放射能活性は

両者とも弱いながらバックグラウンドに比較して明らかに有意に高い値が観察され,EM:S

および MMSは精子とほぼ同程度反応していたことが示唆され,上記の説明が一応裏付

けられたものと考えられた.

b)カイコとマウスにおける環境化学物質の特定座位法による検出感度の比較:特定座

位法はある定められた遺伝子座位における劣性可視突然変異を検出する方法で処理次代で

その突然変異性の有無を検出できること,正確な突然変異頻度 (率)を計測できること,
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あるいは他の検出系では困難な部分 (モザイク)突然変異体の検出が容易であることなど

の利点がある.しかしこの特定座位法を突然変異研究に用いている高等生物は現在のとこ

ろ昆虫類のカイコと晴乳類のマウスのみで,それぞれ部分的には臭った代謝生理横稀をも

ち,生理学的差異と関連して,両者の突然変異反応を比較することは環境化学物質の遺伝

的影響を評価する上に有用なものと考えられる.そこで米国のRugsellとその協力者など

のマウスによるこれまでの実験の結果,明らかとなった化合物のうち 10種類について,

カイコの生殖細胞における突然変異性を比較分析した.

その結果,精母細胞を含む精細胞ならびに精子を主体としたいわゆる精原細胞以降にお

いてサイタロホスフアミド,エチルメタンサルフォネ-ト(E班S),メチルメタンサルフォ

ネPト(HMS)および ト1)エチレンメラミンの4種類は両動物種で一致して陽性の結果が

えられた.ところが,マウスにおいて陽性のプロカルバジソはカイコでは陰性であった.

これとは逆にカイコにおいて陽性でマウスで陰性の結果のえられた化合物としてマイレラ

ン,イソプロピルメタンサルフォネート,マイトマイシンC(MC)があり,これらの差異

は両動物種の生理学的差異と考察された.

マウスの精原細胞で最強の変異原性の観察されたェチルニトロソウレア (ENU)紘,カ

イコの精子においてもかなり強い活性が認められたが,マウスの精子では最終的な判定が

なされていない.カイコの精原細胞を対象とした実験はこの細胞時期の幼虫の体型が小さ

いため簡便で正確な注射法による化学物質の投与が困難でほとんど試みられていない.と

ころが,マウスでは投与も容易であることと同時にこの細胞期が遺伝的障害の評価におい

て重要性のあることから精力的に実験が進められている.なおマウスにおいて陽性であっ

た MCとENU はカイコにおいても陽性の結果がえられた.

さて,両性生殖を行なう高等生物では雌性の生殖細胞一卵母細胞一についての研究も重

要である.マウスではその生物学的制約からこの時期の実験例数は少ない.しかしカイコ

では豊富な実験例数の蓄積がある.マウスにおいて突放された化合物はカフェインとMC

があるが前者はカイコにおいても陰性であった.MCはマウスにおいて陰性であったがカ

イコでは陽性の判定がえられた.

ところで嘱乳類と昆虫との生物種による突然変異反応の相違は生理学的観点からして当

然予想されたところであるが,さらに同一生物種の生殖細胞の発育段階によっても顕著な

相違のあることが観察され,それぞれの細胞の代謝活性の差異が反映していることを示唆

した.さらにそれぞれの生物種の生物学上の制約は他の生物の長所によって相互に補完さ

れることが認められ,カイコの生殖細胞を用いた突然変異研究はマウスを用いる実験に先

立って有益な知見を提供できるものと思われた.

3) カイコ休眠荘子の始原生殖細胞における放射線による突然変異誘発機棉(村上)

a)遺伝子座位による放射線突然変異反応の差異:われわれが突然変異のテストに採用

している卵色の特定座位法は第5染色体の最先端部に座乗する卵色の遺伝子 pe+(0.0)と

同染色体の中程に座乗する野生型の遺伝子 γβ+(31.7)座位における劣性可視突然変異を

対象に検出･分析するものである.われわれはこれまでにこの方法を用いて数々の物理 ･
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化学的要田による突然変異誘発反応について定量的に分析してきたが,自然誘発突然変異

も含めて pe+座位の感受性は re+座位に比較して一般に高く観察されてきた.しかし,

この関係は高線(薬)量域において強調される傍向がみられた.

そこで今回は C108系統の野生型雌に青熱系統の野生型雄を交配し,その Flの休眠腫

子を対象とし,180kVpX一線を 0,250,500,750,1000および 1250R照射し,各照

射群それぞれ 100,000-250,000 の個体を用いて突然変異効果の分析を行なった.その結

果,0-750Rでは pe+座位の感受性は re'座位のそれに比較して多少高い傾向がみら

れるにとどまったが,750-1250Rの高線量区域でその差異はより顧著に示された.pe+

座位では線量の増加に伴って突然変異頻度 (率)は急激に増加するのに対し,re+座位で

は 100ORからその誘発突然変異頻度はほとんど増加せず,むしろ幾分低下の傾向が見ら

れた.ところが pe'座位の突然変異体と re'座位の生存率,ふ化率を比較すると両者の

間に大差はなくむしろ re+座位の変異体の方が多少良い結果がえられている.

この事実はre'遺伝子座位における感受性の低下はこの座位における突然変異誘発効果

がいわゆる塩基置換などを主体とする遺伝子突然変異ではなく,むしろ2切断型の欠失

(deletion)による染色体異常が潜在的に多数誘発され,このような染色体の構造上の障害

をもつ細胞は選択致死してしまい,最終的に検出される突然変異体は障害の程度が軽度な

ものと考えられた.一方,pe'座位の変異体は一切断型の欠失 (deficiency)によるのが主

で配偶子形成の過程で選択致死することは少ないために,肱発育過程で致死する個体の頻

度が高いものと説明される.要するに遺伝子座位間にみられた突然変異性の差異は問題と

なる遺伝子の染色体上の位置に関係し,それに伴う染色体障害の程度に依存することが示

唆された.

b)生殖細胞に対する β一線の突然変異誘発効果:トリチウム水 (THO)の β一線による

遺伝的障害誘発の効果ならびにその機構の一端を明らかにする目的で,生理活性の低いカ

イコ休眠肱子期の姶原生殖細胞を対象に TH0 と核酸の前駆体 (6-8H)チミジン 【6T]を

線源として長期被曝による劣性可視突然変異誘発効果を卵色の特定座位法によって比較検

討した.

β一線源としての THO および 6Tを野生型 C108系統の中期の桶に1匹当り名目上約

25FLCiを注射法にて投与し,卵母細胞 (取り込み量は1細胞当り約 0.01FLCi前後でその

放効能は THOで平均 3273epm,一万 6Tで4344epm)に取り込ませた後,無処理の野

生型 (青熱系統)の雄を交配した.その結果産下させた休眠期の肱 (那)の生殖細胞 (20

数個/旺)を280日間程 β一線に被曝させたのち醇化後常法に従って飼育し,それぞれの性

の成虫を標識 (pe:re)系統と交配し,産下した個体における突然変異体を検出しそれを

基に突然変異頻度を計測した.なお,カイコ卵の形状は長径が 1300FLm,短径が 100fLm

そして厚さが 600〝m 前後の楕円板状で,卵殻を含めた大体の重量は 0.40-0.45mgで

ある.休眠肱は大略 10,000個の細胞数から構成されている.

その結果,6Tによって誘発された突然変異頻度は雄生殖細胞の pe座位で平均 54.7×

10-8/cpm/egg,re座位で 14.7,-万雌において peおよび re座位で 57.1および
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33.9であった.TE0処理による雄生殖細胞の pe座位では 100.2,re座位で,24.1,

雌の生殖細胞ではそれぞれ 52.2と 25.9であった. これらの結果からみる限り,両 β-

線源による突然変異誘発効果には統計的に有意差はないが,強いていえば雄生殖細胞にお

いて THOの突然変異性は 6T よりいずれの座位においても多少高い傾向が見られた.

一方,雌生殖細胞においては 6Tの方がTHOより突然変異性の強い慣向が託められ,細

胞の種類によって各々のβ一線源に対する感受性に差異のある可能性が示された.この点に

ついては今後,実験例数を重ねて最終的結論なえたい.

DNA の前駆体の 6Tは THO より DNA に取り込まれ易く,前者の突然変異効果は

後者より高いものと予想していたが,両者の問に大差はなくはば同一の突然変異性が観察

された.この事実は発生初期の卵細胞質内にはチミジンなどのDNA前駆体が多量に存在

し β一線源の6Tが細胞核内に必らずLも予想した程取り込まれなかったことと,T江0は

均等分布する性質上核内に 6Tよりも多く分布したことなどに原因するものと解釈される.

なお,この一連のカイコの休眠肱を用いた実験を通じて,水 (THO)は生体内を容易に流

動し均一に分布するであろうが,またかなり安定した形態で細胞核内にも分布する可能性

が示唆された.

4) 精 ･卵原細胞の有糸分裂回数の変動について (村上 ･大槻*)

カイコ雄における精原細胞は6回の有糸分裂を経た後成熟分裂に入るといわれてきた.

ところが成熟幼虫あるいは嫡期の精巣を数十個体から掃出し,スライドグラスの上で軽く

カバーグラスをかけ押しつぶし,その標本を位相差顕微鏡下で観察した結果,1精巣中に

は6回の精原細胞分裂を終了した後にさらに2回の成熟分裂を完了し1シスト中に256の

精細胞が含まれる場合が当然のことながら圧倒的多数 (80%)検出されたが,中には5回

(128精細胞/シスト),4回 (64)さらには3回 (32)の有糸分裂のケースがかなりの割合

で観察された.なお,3-5回と異常な有糸分裂の結果形成された精子が正常な機能を有す
るかという点について今後,不妊現象との関係において明らかにしたいと考えている.

さて,このような現象が卵原細胞においても見られるかどうかは明らかでない.そこで

精原細胞で用いた観察方法を卵原細胞についても計画したところ,大量の卵を観察するこ

とが不可能であったことと判定に難点があったので,パラフィン切片法によって桶期の卵

を対象に常法に従って観察を行なった.ところでカイコ卵 (細胞)の形成は1卵原細胞が

3回の有糸分裂を行なって1シスト中に8個の細胞を形成し,その中の1つの細胞が卵母

細胞となり,残りの7個は栄養細胞になることが一般に認められている.したがって1個

の卵の中における細胞数を謝定することによって卵原細胞期の有糸分裂回数を推定するこ

とが可能である.事実この方法で多数の卵を観察した結果,ほとんど例外なく7個の栄養

細胞と1個の卵母細胞の計8個の細胞から成っている場合のみであった.しかし最近,大

槻によって非常にまれではあるが異常分裂回数とみなされる個体が検出され,有糸分裂回

数に変動のあることを確認した.その1つは 15個の栄養細胞と1個の卵母細胞からなる,

いわゆる正常より1回多い4回の卵原細胞期の有糸分裂を経たと推定される場合と,2回

*農林水産省蚕糸試験場
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の有糸分裂の結果形成されたと推定される栄養細胞3個と卵母細胞1個の場合も検出され

た.なお,これらの例はいずれも異常形卵の観察の際に検出されたもので異常な有糸分裂

回数と卵の形態(状),ことに小形卵の出現などとの関連において興味ある問題と考えられ

る.上記したこれら両生殖原細胞ことに雄の生殖細胞かこおける有糸分裂回数の変動が顕著

なことは,その棟韓が寛やかに制御されていて,細胞内の生理環境によって容易に変化を

起すことを示唆している.

第2研究室 (黒田)

1) 昆虫の培養細胞を用いた遺伝子発現に関する研究 (黒田):キイpショウジョウバ

エの嚢腫形成直後の涯の細胞を体外培養すると,エクジソンを含まない培養液では,肱や

幼虫の上皮細胞,筋肉細胞,細胞球状嚢,神経細胞などが分化し,それぞれの特徴ある形

態と機能を示した.一方,エクジソンを含む培養液では,成虫の肢,麹,複眼またはその

原基の特徴を持った構造が形成された.

したがって,培養液に-クジソソを添加したり添加しなかったりすることによって,成

虫の形質と幼虫の形質とを選択的に分化させることができるようになり,遺伝子による形

質制御の機構を,幼虫と成虫の両方の形質について解析できるようになった.

キイロショウジョウバエの伴性劣性致死突然変異 deeporange(dor;ト0.3)は,唾腺

染色体マップで 1Fl-2A2に遺伝子座があり,ホモまたは-ミ接合体は,嚢腫形成期から

中腸形成期を中心に筋化までの腫発生期にすべての個体は死滅する.嚢旺形成直後の膝の

細胞をェクジソンを含まない培養液で培養すると,幼虫型の形質として上皮性細胞をはじ

め筋肉細胞や神経細胞なども分化してくるが,筋肉細胞には合胞体形成がみられず,球状

嚢形成や神経細胞の分泌機能などに欠損がみられた.dor肱細胞にみられるこれらの欠損

は,1つの遺伝子の多面発現とも考えられるが,それよりもむしろ細胞膜機能に関連した

欠損が共通して存在すると考えられる.

培養液に1-10FLg/mlのエクジソンを添加して培養すると,成虫肢に類似した構造をも

つ器官の形成がみられた.上述のように dor肱の細胞は,幼虫の形質についてある特定

の形質に欠祖が現われるが,他の形質は正常であり,成虫の形質についても,dor遺伝子

の作用を受けない細胞は正常に分化して成虫器官を形成することが分った.ェクジソソの

存在下で形成された成虫の肢には,筋肉や神経などの組織は含まれず,表皮組織のみの構

造からできているため,dor遺伝子による欠損が発現されなかったものと考えられる.

2) ニワトリ涯の培養細胞を用いた細胞分化の研究 (黒田･松谷):鳥類腔の肢芽から

解離した間充織細胞は,適当な条件下で培養すると軟骨細胞に分化する.昨年度はニワト

I)艦から抽出精製したレクチンが,この軟骨細胞-の分化を促進する効果をもつことを報

告した.

本年度は,このニワトリ腫由来のレクチンの正常発生における役割を明らかにするため

に,発生段階 20-34のニワトリ肱を用いて,/ミラフィン組織切片を作成し,レクチンの

組織内局在性と,発生の進行にともなう消長を,免疫蛍光抗体法によってしらべた.また,

このニワト1)腫レクチソは β-D-ガラクトース残基に特異的に結合することを利用して,
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ガラクトース特異性をもつ植物レクチソ RCAを FITC標識したものを用いて,組織内

のガラクトースの局在性もしらべた.

ニワト1)肱レクチンは,発生段階 24以前では,肢芽組織内には認められないが,発生

段階 25以後になると,筋組織に現われ,発生の進行にともなって増大することが観察さ

れた.また,肢芽中心部の予定軟骨形成域にもその存在が認められ,骨化の進行とともに

増大した.筋組織にみられるレクチンの存在場所は,細胞内であり,軟骨組織では,主と

して細胞間隙に存在していた.ガラクトースは筋組織にはまったくみられず,軟骨組織で

は,発生段階 24以後に検出された.

肢芽間充織細胞は,発生段階 24以後,軟骨細胞-の分化形質発現が安定化され,自律

分化能を獲得する.上に述べたニワト])肢の組織内t/クチソやガラクトースの消長は,こ

のような細胞の形質発現の安定性獲得の時期とよく一致しており,これら相互の間に密接

な関連があると思われる.事実,体外培養した間充織細胞に,実験的にニワトリ腫レクチ

ンを添加すれば,軟骨細胞への分化が著しく促進され,生体内でのレクチンと軟骨分化と

の深い関連を裏付けている.

3) 晴乳類の培養細胞を用いた体細胞突然変異の研究

a) ヒト正常2倍体細胞と晴乳動物細胞との突然変異感受性の比較 (黒田):ヒト胎児

由来の正常2倍体細胞は,ヒトに対する変異原物質の影響を知る上で重要な材料であるが,

他の晴乳動物の細胞に比してコロニー形成率が低く,多少取扱いのむずかしい点もある.

そこで取扱いの容易な他の噴乳動物の培養細胞との変異原物質に対する感受性が明らかに

なれば,これら嘱乳動物の培養細胞の結果からヒト細胞に対する影響を推測することも可

能と思われる.

このようなことから,ヒト正常2倍体細胞とチャイニーズ･-ムスター V79細胞とで,

8-アザグアニン(SAG)抵抗性をマーカ-にして, トリプ-p-lおよび ト])プ-p-2の突

然変異誘発作用を比較した.ト])プ-p-1の1FEmOle/mlで1時間処理当りの誘発突然変

異率を算出すると,ヒト細胞では 170×10~5であるのに対して,V79細胞では 46×10~6

で,ヒト細胞に比して約1/4の感受性であった.

ト1)プ-p-2は,同様にしてヒト細胞では 140×10-5であるのに対して,V79細胞で

は 9.9×10~さと約 1/14の低い感受性であった.このような動物種による細胞の感受性の

相違は,細胞内に存在する酵素の活性化能の相違にもとづくものと思われる.V79細胞に

ラット肝ミクロソーム分画とその補酵素S-9Mixを添加すると,トリプ-p-1ではあまり

変化がないが, トリプ-p-2では誘発突然変異率が370×10~Bと約40倍近くも上昇した.

変異原としてよく使用されるェチル･メタ1/サルフォネ～ト(EMS)による突然変異誘

発率は,ヒト細胞では 1FEmOle/mlで1時間処理当り1.2×10-8であったが,チャイニー

ズ･-ムスター Don細胞では 0.6×10~さと約 1/2の感受性を示し,相対的にヒト細胞は,

他の噴乳動物の細胞よりも,化学物質に対する感受性が高いように思われる.

b)チャイニーズ･-ムスク-細胞に対する環境芳香族化合物の突然変異誘発作用 (黒

田･浅倉*):芳香族化合物の変異原性は,微生物の系においてはほとんど検出されないも

*日本バイオアッセイ研究センター
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のが多い.しかし中にはアニリンのように,動物実験で発がん性の報告されたものもある.

アニ1)ソについては,昨年度チャイニーズ･-ムスター V79細胞で 8AG抵抗性を指標

としてかなり強い突然変異誘発作用のあることを報告した.

本年度は,アニl)ソと同様,染料,媒染剤,医薬品などとして多量に工業生産され,環

境中の水質や底質などにも検出されるクPPアニ1)ソ,ニトpベンゼン,-キサクppペ

ソゼ./について,チャイニーズ･-ムスター V79細胞を用いて,8AG およびウアバイ

ン (OUA)抵抗性を指標として突然変異誘発作用をしらべた.

クロロアニリンは, 0-,m-,p-いずれの化合物も,4時間処理の LD50の値が,0.5-

0.6mg/mlで,アニリンよりも細胞毒性が強い.しかしこのような濃度での8AG抵抗性

突然変異誘発作用は,1.3-2.5×10~5程度で低 く,OUA抵抗性突然異変はほとんど誘発

されなかった.

ニトロベンゼンは,同じく4時間処理の LDbOは 0.6mg/mlで,クロロアニリンと同

程度であったが,8AG抵抗性突然変異誘発率は,1.6×1015と低い値を示した.しかし,

S-9Mixの添加により,より低い濃度のニトロベンゼンで5.6×101Bと,誘発突然変異率

は著しく上昇し,代謝活性化を示した.

ヘキサクロロベンゼンは,4時間処理の LD60が 0.04mg/mlでもっとも毒性が強い.

しかし,8AG抵抗性突然変異誘発率は 1×10~bときわめて低 く,OUA抵抗性突然変異

もほとんど誘発されなかった.これら芳香族化合物の突然変異性は,微生物の系ではまだ

ほとんど検出されていないが,アニリンの例もあるので,今後実験動物を使った発がん実

験の結果が待たれる.

4) 培養細胞を用いた生体老化とその制御に関する研究(黒田):ヒト胎児肺由来の正常

2倍体細胞は,培養条件下で約 50回の細胞数倍加 (PDL)を経て死滅し,細胞老化のモ

デル系として使用されている.本研究では,細胞数倍加回数の少い 〝若い細胞"(6PDL)

と,倍加回数の多い EL継代細胞''(18PDL)を用いて,それぞれ単一細胞からのクローン培

養を行ない,細胞の分裂 ･増殖様式について比較し,表皮性増殖因子 (EGF)および政経

芽性増殖因子 (FGF)が,それぞれの細胞の分裂 ･増殖様式におよぼす影響についてしら

べた.

"若い細胞"を単一細胞に解離し,クローン培養して24時間おきに細胞の分裂 ･増殖す

る過程をしらべると,同調的に分裂して2個,4個,8個と増殖する細胞のほかに,分裂

後の2個の娘細胞の中の1個が次の分裂を行なわないで非同調的な分裂を行なう細胞や,

培養期間中1度も分裂しない細胞も相当含まれていた.

`̀継代細胞''も細胞の基本的な分裂 ･増殖様式は同じであるが,全体として分裂速度がお

そくなり,72時間後に "若い細胞"ではもっとも速く分裂した細胞は5回以上分裂して

42個の細胞コロニーを形成したのに対し,"継代細胞''ではもっとも速く分裂した細胞で

も10個になったものが最高であった.

培養液に各種濃度の EGFまたは FGFを添加すると,上述の基本的な分裂 ･増殖様式

には変化なく,コロニー当りの平均細胞数が `̀若い細胞"では著しく増加し,単一細胞の



18 国立遺伝学研究所年報 第 33号

ままで存在する細胞も減少した.このことは,これらの増殖因子は,いずれも,分裂サイ

クルを廻っている細胞に対しても,また,G0期にとどまっている細胞に対しても,分裂

促進効果をもつことを示している.これに対して,"継代細胞''では,EGFおよび FGF
による細胞増殖促進効果があまり頗著ではなかった.細胞の加令や老化にともなって,こ

のような増殖因子に対する細胞の反応性が低下するものと思われる.

5) キイロショウジョウパェの腫致死突然変異の組織学的研究(漢):キイロショウジョ

ウ,:ェの突然変異 DePoienoy(1)Notch8(Df(1)N8)は,その-ミ個体が腫発生中に神

経組織の過形成を起して致死となることが知られている (Poulson,1940,1945,1969).こ

の神経組織の過形成が,肱発生初期に外旋葉から分離して生ずる神経芽細胞そのものの数

の多いことによるのか,それとも神経芽細胞形成以後,神経節細胞を作り出す分裂頻度の

高いことに関連があるのかを知るために,近年開発された脂質溶媒を使用するショウジョ

ウバエ卵の容易な固定法 (Zalokar,1976)により,異常肱での神経を中心とする諸組織の

分裂頻度を組織切片により定量的にしらべた.

この結果,ほぼ神経節の形成が終ったとみられる腫発生中期に,異常肱では正常涯に比

べて約2倍の神経節細胞がみられた.しかし,神経芽細胞が外旋葉からはじめて識別でき

る肱発生初期に,すでに正常の2倍の神経芽細胞が存在し,以後の分裂頻度は正常と変り

がなく,異常肱での神経の過形成の大部分は,初期肢での神経芽細胞の過形成で説明され

ることが分った.

なお,異常肱の表皮細胞の数は,逆に,正常肱の1/2しかなく,分裂頻度も低 く,とく

に腹部域での形成はほとんどなく,神経組織は表皮細胞層に被われないで残っていること

が多かった.異常肱では,初期に表皮細胞から神経芽細胞-の転換が起きている可能性も

あり,さらに研究を進めている.

B.細 胞 遺 伝 部

この部では主に噴乳類および昆虫類を材料として,遺伝および進化の現象を染色体の形

態や分子の面から研究した.またネズミ類の系統繁殖も本研究部の重要な研究課題とした.

第1研究室では前年度に引続いてクマネズミ,インドトゲ-ツカネズミ,ミラルディア等

の野生ネズミ頬の細胞遺伝学的な研究をおこなうと共に,これらの新しい実験動物として

の特性開発の研究をおこなった.実験動物として多く使用 されているラット (ドプネズ

ミ)に染色体変異や遺伝子突然変異などを発見し,それらの遺伝的調査をおこなった.高

知医大 (白石助教授)との共同でブルーム症候群の細胞遺伝学的研究をおこない,また日

本大学三島短大 (室伏助教授)との共同研究で昨年度に引続き魚類の細胞遺伝学的な研究

も進めた (吉田).山本研究員は昨年度に引続きキイpショウジョウ':ェを材料として相

同染色体の対合の機構や-テロクロマチンの機能に関する研究,更には生物の発生と分化

に関係している遺伝子の機能と構造などの研究を推進し,また味覚の突然変異体の遺伝学

的研究等もおこなった.文部省総合研究 (A)｢新しく育成された実験動物の特性開発と

その利用｣(代表者 ･吉田)および一般研究 (B)｢クマネズミ額における核型分化の実験
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細胞遺伝学的研究｣(吉田)を昨年度に引続きおこなった. 日産科学振興財団より ｢環境

変異への適応に及ぼす-テロクロマチンの量的変動の効果｣に対し昨年度に引続き研究助

成金を受けた (山本).

第2研究室では-ツカネズミ亜種分化に関連して,染色体 C-/くソドの分析および減数

分裂における Ⅹ-Y 染色体分離を中心とした細胞遺伝学的研究および BIO.MOLコンジ

ェニック系を用いた日本産亜種 H-2の免疫遺伝学的研究が行われた.一方,発癌におけ

る遺伝的要因の研究の一環として,マウス化学発癌に及ぼす H-2複合遺伝子座の影響を

解析した.さらに本年からマウス初期膝に対する宿主の反応の免疫遺伝学研究も姑められ

た.アリ煤の細胞遺伝学的研究および染色体進化に関する理論的考察は昨年に引続いて進

められ,また日本産野生メダカに関する遺伝生化学的研究も継続している.

一般研究 (B)｢日本産亜種H-2染色体を導入した実験用マウスにおける高頻度遺伝子

組換えとその機構｣(森脇)は本年度より新しく発足した.

吉田部長は第3回国際晴乳動物学会議に出席のため8月13日より22日までヘルシンキ

(フィンランド国)に, また第13回国際癌学会議に出席のため9月8日より18日までシ

アトル (米国)に出張した.森脇室長は第3回マウス分子遺伝学ワークショップに出席の

ため6月3日から17日まで西ドイツ,オランダ,英国に,またアムステルダムH-2ワー

クショップ,およびバーゼル･マウス H-2抗原シンポジウムに出席のため10月18日か

ら30日までオランダ,スイス,西ドイツ,英国に出張した.今井研究員は71)莱頁の細胞

遺伝学的研究のため2月16日から3月4日までマレーシア,シンガポール-出張した.

特別研究生として浜田俊 (沼津学園高校),室伏誠 (日本大学三島),羽中田明子 (お茶

の水女子大学大学院),城石俊彦 (東北大学大学院修了),宮下信泉 (金沢大学大学院),多

産長治 (大阪大学大学院),鈴木仁 (神戸大学大学院)らが加わった.酒泉満は日本学術振

興会奨励研究員となった.またウルガイ共和国から BeatrizGo五iが松前財団の基金およ

び文部省の外国人留学生奨学金を受け,アリの細胞遺伝学的研究に参加した.

第1研究室 (吉田)

1) 晴乳動物における染色体進化の連続性 (吉田):Wilsonら (1975)によると染色体

進化は噴乳動物中ネズミ類が最も早く,100万年で 0.2或は 500万年で1染色体の割合

で起こると計算している.しかしネズミ頬の染色体を観察していると,染色体進化は連続

的に起こる可能性があるように思われる.ネズミ類や食虫漠を例にとって染色体進化の連

続性について述べると共に晴乳動物において核型進化はどのようなモード (様相･)で起こ

っているかについて考察した.

クマネズミには染色体の逆位と結合および切断によって多数の核型の変異が観察され,

数100万年以内に少なくとも3対の染色体の逆位,4対の染色体の Robertsonian結合お

よび 2対の染色体の Robertsonian切断が起こったと推察される. またクマネズミ属の

他の種類においても染色体進化が連続的に起こったと考えられる例が多い.例えば R.

fuscipesは4対,R.leucopuSでは8対,および R.conalusでは 10対の染色体の

Robertsonian結合が起こり,また R.villosissimusでは4対の染色体のRobertsonian
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結合,6対の染色体の Robert80nian切断が起こっている.マウス (MuS)類ではヨー･P

ッパ産のタバコマウス (M.poschiavinus),M.ninutoidesなどに多数のRobert80nian

結合がある.インドトゲ-ツカネズミ(M.platythri∬)の染色体数は26本で,これはハ

ツカネズミの多数の染色体が耗結合を連続的に起こして生じたと考えられる.また食虫病

のジャコウネズミにも2n-40と32,30の変異があり,これも連続的に Robert80nian

結合がインド南部で起こって生じたと推察された.ドプネズミの LEW 系ラットに染色

体の転座と逆位が2世代 (親と子)の間で連続的に起こった ことはすでに報告したが

(Yosida1980-1982),これは連続的な染色体進化の可能性を具体的に示したものである.

要するに染色体進化はランダムに起こるが,或る種類あるいは或る時期では連続的に起こ

る可能性があると考えられる.染色体進化の連続性の機構については不明で今後に残され

た問題である.

2) イ-ネコ乳癌の染色体調査(吉田･川原):乳癌をもった老令雌ネコ1頭が高橋光六

氏 (獣医師)の好意により入手した.本腫痔の組織片を取り出し通常の方法で体外培養し

て癌細胞の染色体を観察した.染色体数は 26から110までの広い変異の幅が観察された.

ネコの正常染色体数は 2n-38であるが,100個の癌細胞のうち,正常染色体数の観察さ

れたのはわずか2個 (2%)であった.これら2個の核型は正常のそれと殆んど同じであっ

た.13細胞は 31個の染色体数をもち,これが最も高い頻度で観察され,58個の染色体

をもった細胞が次の頻度 (12個)で観察された.染色体数の分布から本瞳癖は2頂曲線を

示すと思われた.低二倍性の腫癌細胞には多数のモノゾミック(1染色体的)が観察された.

このような細胞の染色体が倍加して,低四倍性の第2のモードが生じたと推察した.一般

に染色体数の少ない細胞が多く,染色体数 26から 33のものが 31% を占めた.このよ

うな低異数性細胞の存在及びその倍加が本腫癌の特徴である.

3) 凍結保存による正二倍性建癌細胞の選択(吉田):前述のネコ乳癌培養細胞集団の一

部を -80oCの極低温で7日間凍結保存して再度培養して染色体構成に変動が起こるかど

うかを調べた.その結果冷凍保存をしないで通常の方法で培養を続けた腫癌細胞の染色体

構成と,凍結保存をした後のそれとでは著しく違いのあることが判明した.すなわち,初

代の培養細胞集団を5本のバッチに分けて低温保存し,一部はそのまま普通の方法で培養

を続けた.5本の低温保存バッチの中,2本を培養にもどし染色体を観察したが,他の3

本はコンタミネーションにより再培養に失敗した.再培養したパッチの染色体数のモード

はいずれも正常二倍性となった.すなわちバッチ-1では2n-38(正常染色体数)が88.3%

で,他に 35,36,37の染色体数が少数観察された.バッチ2では 2n-38が 92.0% で

他に 36,37,39および 76がそれぞれ少数観察された.2n-38の二倍性の核型は,ネ

コの正常細胞のそれと殆んど変りはなかった.

二倍性をごく少数含むマウスの四倍性培養細胞を極く低温で保存することにより二倍性

集団に戻ったという報告があり (青田 1967),またインドトゲ-ツカネズミの腫疹細胞で

も同様な観察がある (青田 1981).凍結保存により二倍性細胞が増加したのはそれらが極

低温という悪条件下では優位に選択されたためではなかろうかと考えられた.
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4) 日本産ヤマコウモ1)2種の核学的研究 (原田*,内田紬,吉田,高田*):日本産ヤ

マコウキ])2種,Nyo払IuefurvuSおよび N.laSioperusaviatorについて G-および

C-バンド染色によって核学的調査を行った.N.furvusの核型は 2n-44(FN-50)で,

ホオヒゲコウモT)属(MyoiiS)にみられた標準核型と類似であった.しかしN.laaioperus

aviatorは 2n-42(FN-50)で前種よりもメタセントリック染色体が1対増加していた.

G-バンド染色によってこれら2種の核型を比較すると,後者にみられた大きな1対のメタ

セント1)ック染色体は前者の核型中の2対のアクロセ1/トリック染色体の Robert80niaLn

結合によって生じたことが判明した.また両種の間には異質染色質の量的な差異が観察さ

れた.N.furvusでは常染色体の全てに大きな C-バ ンドが観察されたが,これに反し

N.laSi呼eruSaViatorでは小さい C-バソドが動原体近 くに観察されたのみである.以
上の観察から両種の分化は,染色体結合による核型の表形的変化の外に,異質染色質の量

的変化すなわち染色体の内部構成的な変化によってもたらされたと推察された.

5) ブルーム症候群における高頻度 SCE発現の機構 (白石***･青田):ブルーム症候

(BS)群の重要な特徴の一つは細胞当り姉妹染色分体交換 (SCE)が異常に高いことであ

る.一般に SCEは BUdRを2細胞世代取り込ませることによってのみ観察することが

できる.すなわち,自然またはアルキル化剤などで誘発した場合には,1回目と2回目の

細胞サイクルでは 1:1の割合で SCEが起こっているといわれている.しかしBSにお

こっている高頻度 SCEが1回目と2回目で 1:1の割合にて起こっているかどうかが問

題である.1回目と2回目のサイクルにおける SCEは BUdR を取り込ませた核内分裂

(Endomitosis)によって識別できる.すなわち1回目のサイクルに起こった SCEは双方

(twin)に,2回日サイクルに起こったそれは単一 (single)になる.今回白石らが樹立し

た BS細胞株を用い,コルセミド法で核内分裂を誘導し,SCE を分析した.正常細胞で

の SCEは5個でそれらは1回目と2回目で 1:1の割合で起こっていた.しかしBSで

は75SCEが観察され,それらのうち 70個は単一型 SCEで,双子型のそれは僅か5個

という低頻度であった.これらの観察結果から,BS細胞で高頻度に起こっている SCE

の大部分は,BUdRを親染色分体に取り込んだ2回目の細胞周期で発現すると結論された.

6) テンジクダイ科魚類4種の核型 (室伏****･大場*****,出口*****･吉田):テンジ

クダイ科4億(ApogonlineatuS,A endekataenia,A semilineatuSおよびA.noねIua)

の核型を調査した.これら4種は共に 2n-46であったが,核型は種によって著しく異っ

ていた.A.lineatuSはメタ,サブメタ,サブテロおよびアクロセントリックをそれぞれ

1対,2対,1対,および 19対,A.endekataeniaではそれらをそれぞれ1対,2対,

8対,および 12対,A senilineatuSではそれぞれ1対,2対,lo封,および,lo封,

および A notatuSではそれぞれ1対,1対,19対,および2対含んでいた.上記4種の

染色体腕数はそれぞれ 54,68,72および 88であった.上述の結果から,テンジクダイ

科魚額4種のサブテロおよびアクロセント])ックの数は明らかに種によって異なり,これ

*大阪市立大学医学部 **九大農学部

****日本大学短期大学部 (三島) *****日本大学農獣医学部

***高知医科大学
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らほ恐らく染色体逆位の有無に原因したと思われる.今日までに知られているスズキ目魚

塀の多くは 2n-48であるが,同じ日に含まれるテンジクダイ科魚類の染色体数は 2n-

46で,これらは常染色体の RobentBOnian結合に原因して生じたと考えられた.

7) サギフエおよびダイコクサギフエの核型 (室伏*･西川**･吉田):本邦産のサギフ

エ科魚類には,体高が高く背鰭第2麻が比較的長いサギフエ(Macrorha仇Phosus8agifue)

と,体高が比較的低く背鰭第2妹が短かいダイコクサギ7- (M.3'aponieus)の2種が知

られている.しかし最近では,形態的差異は単に種内変異にすぎず,これらは同一種にま

とめるべきで,共にサギフエ M.SCOlopa∬ となっている.筆者らは,明らかに外部形態

の異なるサギフ-とダイコクサギ7-について核型比較を行った.染色体数は両種共に

2n-48で,全てアク.,セント.)ックであった.また,両種共に第9染色体の動原体近く

のほぼ同じ位置に二次狭窄が観察された.以上の結果から,外部形態により区別すること

のできるサギ7-およびダイコクサギフエは同種の異型であるとする最近の考えに対し,

それを否定する知見は見当らなかった.

8) キイロショウジョウバエの形態形成に関与する遺伝子 extraorgansの発生遺伝学

的研究(山本):完全変態昆虫のひとつであるキイロショウジョウバェでは,幼虫腫発生後,

成虫原基の形成を経由して成虫としての形態を形成してゆく.この形態形成の過程に関与

すると考えられる遺伝子はすでに数多く発見されている.これら遺伝子のほとんどは,そ

の遺伝子特有の作用の場として例えば限定された成虫原基内でのみ活性を示すものである.

現在のところ,ある遺伝子または遺伝子群が,特定の成虫原基に限定されず比較的普遍的

に作用する例はあまり知られていない.

eo(e∬traorgans)はキイロショウジョウ/ミニのⅩ染色体の基部,唾腺染色体地図では

20Alのバンドに位置し,あらゆる成虫原基の細胞分化ひいては形態形成に関与すると考

えられる遺伝子である.この 80は突然変異体としては現存しない.そのためこの表現型

を調べるために,Ⅹ染色体の 20Alに切断点を持つ多くの染色体異常 (欠失 ･転座など)

を組合せ,eo遺伝子座を部分的に欠失させることで生存可能な 80の個体が得られた.こ

のように染色体異常の組合せにより作成された20Alでの微小な欠失を持つ個体は,あら

ゆる成虫器官に形態の異常を示した.得られた奇形は,器官の重複,器官の欠失あるいは

器官の変形または萎縮である.この3種類のクラスに各器官を対応させ分類すると2つの

タイプに分かれた.ひとつのタイプは,器官の重複が触角,前肢で特に高頻度に発生し,

器官の欠失は全体的にみて生じる頻度は低いが,中･後肢で同程度生じ,外部生殖器の欠

失が比較的高頻度に起こるのが特徴である.変形あるいは萎縮した器官としては勉 ･肢 ･

外部生殖器で見られる.もうひとつのタイプは,器官の重複はほとんど起らない.形態異

常のほとんどは器官の欠失であり,特に平均梶,後肢そして腹部背板において,それらの

全体あるいは部分的欠失が特徴である.唾腺染色体地図上の 20Al(eo)と20A2(legl)

に対応するのではないかと考えられる.

*日本大学嶺期大学部 (三島)

** 下関水産大学校
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上記の2つのタイプの形態的異常個体の出現頻度が,使用する染色体異常と関連して,

80% から30%,低いものでは6%程度まで変化がある.さらに重複や欠失などの形態形

成の異常が生じる原因を究明するために,3令幼虫での成虫原基内での細胞死の有無を調

査中である.

9) キイpショウジョウバエにおける常染色体の転座 T(2;i),T(3,･4)の作製(山本).･

性染色体の細胞遺伝学的解析は,常染色体のそれとは比較にならぬ程詳細に行なうことが

可能である.何故なら,常染色体の染色体操作の困難さと使用できる染色体異常の貧しさ

のためである.還元分裂での相同染色体の認識機構を研究する上においても,常染色体の

場合は適当な染色体異常が現存しないために,性染色体から大幅な遅れを余儀なくされて

いた.

キイロショウジョウバェの常染色体,第2,第3染色体の対合の機構を研究する上で,

これら大きな常染色体を末端から分断してゆく必要が生じた.すでに paringsite(S)の

位置が明らかである第4染色体との間での転座を作製することにより,常染色体を細分化

し,相同染色体の認識に必要な部位を決定することができる.

まず野生型 Canton-Sの雄に3600RのⅩ線を照射後,ci/ciの処女雌に交配する.18oC

で飼育することで,第4染色体上での染色体の切断により生じる位置効果を強めることが

できる.Flei'/ci雄のほとんどは野生型だが,ある頻度で ciの表現型を示す雄が現われ

る.これらの雄をyf.･-;bw,'oieyRの雌に交配し,転座の様式を遺伝学的に調べ,転座

の系統と判明した後,唾腺染色体で転座を生じた染色体位置を詳細に調べた.

得られた T(2;4)と T(3:4)の転座系統は次のとおりである.

T(2･,4)Y9 35Ⅰ〕3-4;101F

T(2;A)Yr 50C14-Dl;102C-D

T(2;i)Yg2 40-41;101F

T(2;i)Y34 36C-D;101F

T(2;4)Ybo 56B-C;101F

T(2;A)YM 31D-E;101F

T(2;4)y糾 35C;101F

T(2;A)Y76 40-41;101F

T(2;4)Y86 21El-2;101F

T(2;4)Y99 57B4ぺ;101F

T(2;4)YIOO 21D;101F

T(2;i)YIO6 55A;101F

T(2;A)YIO9 40-41;59B;101F

T(2;A)Y141 40-41;101F

T(2;4)Ylb2 52E;102C

T(21,i)Y164 33A;101F

T(2;A)Y185 52D;101F

T(2;4)Y209 36C-D;101F

T(2;4)Y220 56F6-8;101F

T(2;i)YB81 52F;102D

T(2;i)Y241 54I)-E;101F

T(2;4)Y308 49F10-15;101F

T(2･,A)Y318 40-41;101F

T(2;4)YS25 34E-F;101F

T(2;4)YS舶 59F･,101F

T(2;4)Y375 60F5;101F

T(2;4)YC76 33C;101F

T(2;4)Yb76 29D;101F

T(2;4)Yb99 30A7-9;56F8-9;
lZn(BLR)1 101F

T(2;4)Yb96 22Aト2;101F

T(2;4)Y517 54F;101F

T(2;4)BIIn7 40-41;101F

T(2,I4)KIO 57F3-6,･101F
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T(2;4)K12 49B;101F

T(2;4)K18 25A含-4;101F

T(3;4)Y9 65B4;101F

T(3;4)Y18 80-81;101F

T(3;4)Y25 90C;98C;101F
Znl(8R)]

T(3;4)Y87 80-81;101F

T(3;4)Y57 7BF;102C

T(3;4)Y61 92A;101F

T(3;4)Y63 80-81;101F

T(3;4)Y71 81F;101F

T(3;4)Y78 100F;102C14

T(3;4)Y81 64E･,101F

T(3;4)YIO4 96A1-4;101F

T(3;4)Y191 80｢81･,101F

T(3;4)YIAo 96A20-25;101F

T(3;4)Yl舶 88C;101F

T(3;A)Y151 78B;101F

T(3;4)Y154 72C･,101F

T(3;i)Y161 99E;101F

T(3;4)Y168 76Bl;102D

T(3;4)Ylr5 91D;101F

T(3;4)Ylrr 77B;101F

T(3;4)Y188 68D;101F

T(3;4)Y210 67E;101F

T(8;4)YCB6 63D;101F

T(3;4)ア朗9 80-81;101F

T(3;4)Y252 80-81;101F

T(3;4)Y255 94B;101F

T(3;4)YC69 71F;101F

T(3;4)Ya85 96D-E;101F

T(3;4)Yg91 80181;101F

T(3;4)YS90 88D;101F

T(3;4)Y391 98Fl1-12;101F

T(3;i)YbO8 67E3-4;101F

T(3;4)Yia5 88A;101F

T(3;4)Y434 80-81;101F

T(3;4)YM6 70D;101F

T(3;4)YM9 88E4-6;101F

T(3;4)Y177 75C;101F

T(3;4)Yi91 98B;101F

T(3;4)Y495 70C;101F

T(3;4)Y512 94B-C;96E;101F
lZn(BR)I

T(3;4)BII8 77A;101F

T(3;4)BIZ13 93E;101F

10) 相同染色体の認識と対合に関与する染色体部位の決定 (山本):キィ.,ショウジョ

ウバエの還元分裂の様式は雄と雌で非常に異なっている.雌では動物界で一般に見られる

シナプトネマ構造やキアズマすなわち組換えを生じる通常の過程を経由するのに対し,雄

ではシナプトネマ構造もキアズマも観察されない.さらに還元分裂前期の時期も観察され

ない.

現在知られている還元分裂の機構としては,ひとつはキイロショウジョウバエの雌型

(一般型),もう一方は雄型 (非一般型)に分類される.後者に属する対合の機構はショウ

ジョウバェに限らず晴乳動物においても性染色体の多くで見られてきた.特にキイロショ

ウジョウバエでは,染色体のごく一部に局在する pairingsiteにより相同染色体を認識

し対合することがよく知られている.その後の研究により最近性染色体だけでなく,常染

色体のひとつである第4染色体でもpairingSiteが重要であることを明らかにしてきた.

ただ,第4染色体は非常に小さな染色体であり,雌においても組換えが全く欠如している

など,特殊な面を持っているため,常染色体の対合の機構として一般性を持っているかど

うかが問題となる.この問題を解決すべく第2染色体,第3染色体の対合機構を調べた.こ
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こでは第2染色体右腕について述べる.第2染色体は大きなメタセントリック染色体であ

るが,右腕と左腕を分断して独立した染色体 F(CL);F(aR)としても各々相同染色体認識

能が存在し対合する.そこで,Ⅹ線照射により得た転座 T(2;i)と第2染色体右腕だけか

らなる染色体 F(aR)とを組合せ直接還元分裂を観察した.T(2;4)を用いて大きな染色体

を部分的に分断し独立した染色体を作り,F(BR)との対合の成否を観察することで対合に

必要な位置が決定できる.その結果第2染色体の右腕の場合,49Bから末端までの領域に

切断点を持つ T(2;A)は F(CR)との対合に関与せず,常に単価染色体として行動する.

しかし切断点を 50Dに持つ T(2;A)は,50Dから60までの染色体部分は F(BR)と対合

するが,41から 50D までは F(BR)との対合に関与しない.すなわち,第2染色体右腕

にもpairingsiteは存在し,それは唾腺染色体地図上で 49Bl50Dの間に存在している.

以上のような染色体のごく一部で相互認識が可能であるという事実から,還元分裂に関す

る古典的概念である,相同染色体の対合は `̀染色体の相同性''に基づくものであるといラ

仮説を改めて考えてみる必要が生じてきた.

ll) Dro80Philapun3'abienSisにおける過剰Y染色体の細胞学的研究 (羽中田･山本):

キイロショウジョウバェにおいて,性染色体のひとつであるⅩ染色体がゲノム中に過剰に

存在すると致死となるが,他方Y染色体の過剰は,雌雄どちらにおいても表現型にほとん

ど影響がない.しかしながら過剰Y染色体を持つ個体の適応度は正常なものより低く,特

に雄では2つの過剰Y染色体 (ⅩYYY)を持つ個体は不妊である.このような理由から

自然集団では過剰Y染色体はほとんど存在しないと考えられ,今までショウジョウバエに

おいてそのような報告はなかった.今回,Drosophilapun3'abiensisの系統において過

剰Y染色体を持つものが観察された.

D.pun3'abiensisはキイpショウジョウバエ属 montium 亜属の1種で東南アジアを

中心として棲息している.インド,マレーシア,ビルマの国々で7箇所の自然集団から採

集された13の単一性由来の系統を調べたところ,2系統に過剰な染色体が存在した.この

過剰染色体の同定を行うためG-バソド法,さらにはキナクリン--キスト染色 (Q-H バ

ソド法)を応用した.その結果正常なⅩY雄のY染色体と過剰Y染色体とはほとんど識別

することが不可能なほど類似していた.このような過剰Y染色体の細胞内に存在する数は

0-2で,1系統内に,ⅩⅩ,ⅩⅩY,ⅩⅩYYの雌,ⅩY,ⅩYY,ⅩYYYの雄がみられた.

過剰Y染色体を持つ個体の頻度は MYS172系統では約 70%,Texas3033.4系統では約

40% であり,過剰Y染色体は少くとも実験室の条件下では安定であると思われ る.Y染

色体が過剰に存在する例としてはツェッツェッバェで報告がある (Maudlin,I.1979)が

その頻度は非常に低い.現在,D.pun3'abiensisにおいてこのように高い頻度で過剰Y染

色体が維持される機構について (1)過剰Y染色体を持つ個体での性染色体の分離比 (2)

過剰Y染色体を持つ個体の生存力,妊性の2点から検討中である.

12) キイロショウジョウバエにおける中間部介在-テロクロマチンの組換え頻度に及

ぼす影響(羽中田･山本):-テロク｡マチソの生物ゲノムにおける存在様式は多様であり,

大きく分けて動原体部位,染色体中間部,染色体の末端に位置するもの,独立したB染色
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体として存在するものがある.-テロクロマチンと組換え頻度との関係について,動原体

周辺ヘテロクロマチンではその量的変動が組換え頻度に影響を与えることが知られている.

ヘテロク｡マテンの存在様式のひとつである中間部-テt,クロマチンについてその影響を

調べるため,前年度に引き蹟き,T(X;Y)BIAe,T(X;Y)B146LBlSCR にⅩ線照射を行

い,中間部へテロクロマチソを持つ染色体を作製した.X染色体上の 12E9に-テロクロ

マチソが介在する染色体が8本得られた.それら挿入された-テpクロマチンのサイズは

Ⅹ染色体全長の 13-27% の範囲で異なっており,実験にはそのサイズが 13%,17%,

18%,25%,27% の5種類を選んで用いた.これらⅩ染色体のユークt2マチソの部分,さ

らには遺伝的背景までも均一化した後,Ⅹ染色体上での組換え頻度を測定した.中間部-

テロクロマチンを持つⅩ染色体のホモ接合体では,組換え頻度に大きな効果はみられずⅩ

染色体全域にわたる減少率は0-12%にすぎなかった.一方中間部-テT,クロマチンを-

テロに持つ雌では,組換え頻度に著しい減少がみられ,その減少率は-テロクT,マチソの

サイズの小さいものから40%,47%,59%,78%,73% であった.中間部-テt]クロマ

チンの大きさが増加するほど組換え頻度が減少するという相関がみられた.また,中間部

ヘテロクロマチンの組換え頻度への影響は挿入された-テロクロマチンの近傍ほど顕著で

あった.ヘテロクロマチンの近傍の劣性遺伝子 g(12Cトsd(13E)間では組換え頻度の減少

率は 92-99% まで達した.

以上の結果と今まで報告されている動原体周辺や末端の-テロクロマチソ,B染色体で

の結果から,-テロクロマチンが染色体のどの部分に量的にどの程度存在しているかとい

うことが,遺伝子の組換えの生じる位置と頻度に非常に大きな影響を与えていることが明

らかとなった.

18) Ⅹ,Y染色体間の転位を用いた部分的異数性の応用 (羽中田･山本):キイpショ

ウジョウバェにおいて染色体の重複や欠失等の染色体異常は,遺伝子の染色体上での位置

の決定やその機能または遺伝子の量的効果の研究ばかりでなく,分子生物学的な研究にも

広く利用されてきた.XとY染色体間の転座 T(X;Y)は,Ⅹ染色体上で目的とする位置

に欠失や重複を作る上で非常にすぐれた方法である.X染色体上 の切断点が異なる
T(X;Y)の相互交配により,Ⅹ染色体上のあらゆる部分で欠失や重複を作ることが可能

である.欠失により生じる部分的半数体により致死効果や不妊性が誘発されるためにこれ

まで欠失の得られなかった領域での欠失や重複も合成することが容易である.しかし,こ

の部分的異数性の系にも次のような欠点がある.(1)目的とするⅩ染色体の重複や欠失を

持つ個体がY染色体のかなりの部分を重複して持つ可能性がある.Y染色体の増加は生存

力や妊性の低下を引きおこす.(2)T(X;Y)を用いてⅩ染色体のどの領域の重複を作る

ことも可能であるが,ある問題とする遺伝子を持つ染色体との組合せにおいて,その特定

部分だけを重複させることは困難である.

これらの欠点を補うものとしてⅩ染色体の断片を持つY染色体の作製を行った.その方

法は,T(X;Y),y'Bs/Yの雄に 3600RのⅩ線を照射後,C(1)DX,ywfの雌と交配し,

そこから得られた y'Bsの雄を個々に C(1)DX,ywfの雌に交配する.X染色体の断片が
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Y染色体へ挿入されたものは,その子孫での表現型に現われるので容易に見出すことがで

きる.この方法では,Ⅹ染色体の一部がY染色体-転位した染色体 T(XぅY)と同一部分

が欠失したⅩ染色体を同時に得ることができる.今までのところ,T(X;Y)Blb6,T(X;

Y)B146LB138R (切断点 12E9),T(X;Y)DIB(7C1),T(X;Y)JIO6(llEIO)を用いて,

12,687匹の y+BS雄の中から 10の T(X-Y)を得ることができた.それらのⅩ染色体

の切断点は次のとおりである.

転 位 切 断 点

T(X-.iY)Mo4 12E9;14A8-9

T(X)Y)M57 12E9;15A

T(XJY)H4 12E9;15C3-5

T(X･)Y)H5 12E9;13AI

T(XiY)H16 10D3-7;12E9

T(XlY)HIT

T(X-iY)Hal

T(X→Y)Hbl

T(ズ→Y)HbC

T(X→Y)Hb9

12E9;18E2

7C1;8C

llD;llEIO

llA6-7;llEIO

llEIO;13D

第2研究室 (森脇)

1) 野生-ツカネズミH-2遺伝子の BIO系マウス-の導入 (森脇 ･奴石 ･嵯峨井):

アジア産野生マウス亜種とヨーロッパ産亜種を起源とする実験用系統との間に100万年近

い遺伝的な隔りがある.アジア産亜種の内の日本産 Mus仇uSCulus 仇Olossinus及び フ

ィリピン産 M.m .oastaneusの H-2遺伝子を戻し交配によって BIO系マウスに導入

系 統 名 世代数 -プロタイプ H-2供与系統 育成開始時期

育成を完了した系統 (8)
BIO.MOL-TENI N12F13

BIO.MOL-TEN2 NIOF13

BIO.MOL-OHM N12F7

BIO.MOL-ANJ NllFIO

BIO.班OLISGR NIOF15

BIO.MOL-ORB N12F13

BIO.MOL-YNG N13F9

BIO.GAS-QZN N12F3

育成中の系統 (3)
BIO.Mol.Nsb Nll

BIO.Mol.Msm Nll

BIO.CAB.Tch N9

wm1 M.Mol.Ten1

wm2 M.Mol.Ten2

wm4 M.Mol.Ohm

wm6 M.Mol.A

wm7 M.Mol.Sgr
wm8 M.Mol.Okb

wm9 M.Mol.Yng

wc1 M.Gas.Qzn

wm3 M.Mol.Nsb

wm5 M.Mol.MBm

wc2 M.CAB.Tch

6

6

7

6

6

6

6

8

9

9

9

7

7

7

7

7

7

7

7

7

7

7

9

9

9

9

9

9

9

9

9

9

9

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1
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し,I-2コンジェニック系統を育成する計画は本年で6年日に入った.系統名と戻し交配

及び兄妹交配の世代数 (N及びFl)は次のとおりである (兄妹交配に入った系統名は大文

字で示してある).

2) Ⅱ-2僚域内染色体組み換え系統の作成 (城石 ･嵯峨井 ･森脇):日本産野生マウス

I-2遺伝子を導入した BIO.MOL コンジェニック系のもつ H-2complexをさらに詳細

に分析するため,BIO.A系,BIO及び BIO.BR との間で recombinant系を作った.

BIO.班0LSGR系はこれらいずれのBIOコンジェニック系に対しても,従来の報告より

はるかに高い.H-2領域内特に KJA 間の染色体範み換えを示すことが見出された.こ

れらの組み換え体の内,兄妹交配で維持しているもの及び育成中のものは下記の 18系統

である.

両親の H-2 系 統 名 組 換 え 体
H-2複 合 体

ハプロタイプ /旧 称 -プpタイプ K A E

a/wm7 BIO.A(R201)/(RIOl)

BIO.A(R202)/(R102)

BIO.A(R203)/(RIO3)

BIO.A(R204)/(RIO4)

BIO.A(R206)/(R106)

BIO.A(R207)/(RIO7)

BIO.A(R208)/(RIO8)

BIO.A(R209)/(RIO9)

BIO.A(R211)/(Rill)

BIO.A(R212)/(R112)

BIO.A(R213)/(Rl13)

BIO.A(R214)/R(114)

BIO.A(R217)/(Rl17)

a/wm1 BIO.A(R218)/(R201)

ち/wm7 BIO(R219)/(R401)

BIO(R221)/(R403)

BIO(R224)/(R406)

BIO(R225)/(R407)

8

7

5

4

5

6

4

4

3

4

3

2

3

4

W

W

W
d

a

d

W
a

W
a

d

a

d

a

W

W

W
ち

e.･･

W
d

W
a

d

a

d

a

W
d

d

a

a

d

7

7

?

7

0-｡

W
k

k

k

k

k

k

k

k

W

W
汰

W
k

W

W

W
b

ウ･｡

W
k
k

k

k

k

k

k

k

W

W

汰

W

k

W
W
W
ち

k

k
k

W
W
W
k

W
良

W
W

W

W

W

b
b

b

W

1

2

3

4

6

7

8

9

m

12

13

14

17

1

8

6

7

aW

抑

aW

aW

aW

抑

紺

aW

抑

抑

aW

抑

aW

bW
bW
bW
加

詳細は Nature380:370-372,1982に発表した.

3) 野生マウス亜種 H-2遺伝子 DNA の Southern法による比較 (鈴木 ･森脇):マ

ウスの主要組織適合性抗原遺伝子複合体 (H-2)の DNA 構造の解析が欧米のいくつかの

研究室ではじめられ,最近になってヨーロッパ産由来の実験用マウス,BALE/C系統につ

いてはその全貌が明らかになりつつある.一方 ミトコンド7)ア DNA,-モグTlピソβ鎖
および染色体Cバンドパターン等から遺伝的な隔たりが大きいことがわかっているいくつ
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かの野生マウス亜種の問での H-2遺伝子 DNA構造の比較は行なわれていない.この方

向からの解析は,従来から免疫遺伝学の分野で ptuzlingな現象として注 目されて来た

H-2の遺伝的多型のメカニズムを探る上でひとつの新しいアプローチと考えられる･われ

われはマウス亜種間の H-2遺伝子 DNAの比較を行なうため,パスツール研究所のDr.

Gachelin より分与された H-2に特異的な cDNA ク｡-ンよりH-2K座に特異的なプ

ローブを分離し野生マウス各亜種の DNAを制限酵素 EcoRIで分解した後 Southern法

で分析した.すでに報告されたヨーロッパ産マウスと同様 1-2本のバンドが検出された

が,その位置には亜種毎に特徴があるようにみえる.今後はこのⅩ座特異的バンドについ

てクローニングを試み,亜種間での比較をする予定である.

4) 化学物質による染色体異常の誘発とH-2複合遺伝子 (森脇 ･宮下):Aコンジェニ

ック系及び BIOコンジェニック系マウスを用いて,ウレタン誘発染色体異常とH-2-プ

7,タイプとの関連を調べた.6遇令のマウスの皮下に 0.5mg/g体重のウレタン溶液を注

射し,24時間後に骨髄細胞の染色体切断を観察すると,ArWy,BIO.A等 H-2&-プロ

タイプのものではその頻度が高く,A.BY,BIO等 H-2b -プロタイプのものでは約 1/2

に下っている.Ⅱ-2複合遺伝子が化学物質による染色体異常の生成に関与する可能性が示

唆されるが,Ⅹ線誘発染色体切断ではこのような儀向は認められない.

5) 肺睦蕩発生に及ぼす免疫応答遺伝子の関与 (宮下 ･森脇):H-2遺伝子複合体内に

存在するⅠ領域の遺伝子産物は,少なくとも4種の polypeptide(IA領域には Aα,Aβ

及びEβ鎖が,IEにはEα鎖)が存在することが判明している･特にEβとEαはE分子

となり細胞膜上で発現している.一方,異種抗原に対する免疫応答は,一般にIA及び IE

領域によって支配されており,特に LDHβあるいは IgG2qの場合,helperT細胞の出

現は IAで支配され,E分子が抑制T細胞の出現を支配していると考えられている.

今臥 H-2コンジェニック系マウスを用いてウレタン及び 4NQOで肺腫癌の誘発を試

みたところ,系統によるその応答の差は,LDHp及びIgG2〟の場合と全く一致した.この

結果は,IA及び IE 領域が肺腫蕩発生に対する免疫応答の調節機構に関与していること

を示唆する.現在,I領域産物に対するモノク｡-ナル抗体を用いて,免疫応答に関与す

る遺伝子産物,及び免疫細胞の機能の解析を進めている.

6) 初期肱由来マウステラトーマの増殖に及ぼす MHCの効果 (多量 ･森脇):マウス

テラトーマは初期着床柾を成体の腎臓被膜下に移植することにより,実験的に誘導できる.

この初期旺由来のテラトーマの増殖には系統差のあることが報告されているが,その増殖

を支配する遺伝的要因はまだ明らかにされていない.この研究ではA系 Ⅱ-2コンジェニ

ック系統の A/Wy(I-2&),A.BY(I-2b),A.SW(H-28),A.TL(I-2tl) を用いて初期着床

腫 (7日膝)の腎臓被膜下移植を行ない,40日後に生じたテラトーマの重量を測定,比
較し,初期旺由来テラトーマの増殖に及ぼす MHCの影響を調べた.

テラトーマの重量はその結果 A･TL 系に誘導したテラトーマが最も大きく,A/Wy,

A.BY,A.SW の順に小さくなることが観察され,テラトーマの増殖に MHCが関与し

ている可能性が示された･現在,A(HC のどの亜領域がテラトーマ増殖の調節に関与して
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いるかを検討中である.

また,BIO.A系統 (H-2&)を用いた時に得られるテラトーマはいずれのA系コンジェニ

ック系統よりも小さく,A系の遺伝的背景がテラトーマ増殖に重量な役割を果たしている

ことが示唆された.

7) BIO.MOL コソジェニックマウス免疫応答能の加令に伴う変化 (森脇 ･嵯峨井 ･城

石):｢免疫性因子による老化制御指標の設定｣に関する研究の一環として,日本産野生マ

ウス H-2遺伝子を導入したBIO.MOLコンジェニック系統を用いてヒツジ赤血球に対す

る肺臓リンパ球の免疫応答能を年令を追って測定した.対照として用いた C57BL/6系マ

ウスでは牌臓の PFC の数は 3-4 ケ月令で最大となり,以後加令と共に減少するが,

BIO.MOL-SGR系及び BIO.MOLYNG系ではこれが 5-19ケ月令で最大になる.

従来の BIOコンジェニック系の中で BIO.RIIIのみが有意に長寿命であることが知ら

れているが,この BIO.RIII系もPWM に対する免疫応答が 5-19ケ月令で最大になる.

BIO.MOLITEN系及び BIO.MOL-OKB 系では,対照群と同じように 314ケ月令に免

疫応答が最大になる.

これらの結果は老化制御機構のひとつにMHCと遺伝的背景との相互作用を考える上で

興味深い.

8) マウスにおける染色体組換機構の細胞遺伝学的研究 (今井 ･森脇)

a) キアズマの末端化に関する再考察:周知の通り遺伝学の体系は遺伝的組換の上に築

かれている.遺伝的組換は減数分裂過程における (染色体)乗換に由来すると考えられて

いるが,乗換の現場を直接観察することは現在の技術をもってしても難しい.一方,細胞

遺伝学の分野では,減数分裂過程で相同染色体が染色分体間で交叉したキアズマが古くか

ら観察されている.Darlington(1932)は Janssens(1909,1924)の提唱したキアズマ型

説を一般化し,乗換とキアズマの等価性を主張した.この等価性に基づいて,我々はキア

ズマの染色体上における位置分布や頻度を調べることにより,乗換に関する性質を細胞遺

伝学的に研究することが可能になる.ところで Darlingtonはキアズマ型説を世に出すに

あたり,｢キアズマの末端化｣仮説 (二価染色体の中間部に生じた介在キアズマが分裂時
期が降るにつれて染色体の末端に移動し,最後に染色体の末端のみで結合したいわゆる末

端キアズマになる)を導入した.この仮説は (50年以上信じられてきたが)キアズマの位

置や数に関して我々は正確な情報を得ることができないことを主張するので,キアズマ型

説はその存在価値を失うことになる.我々は BALB/e系マウスを用いてキアズマの末端

化を再検討してきたが次の結論に到達した.(1)マウスではキアズマの末端化はまったく

生じていない.(2)従来末端キアズマと解釈された染色体末端結合は非キアズマ的末端結

合である.この結果,キアズマに基づいて乗換現象を解析する道が再び保証されることに

なったが,従来の説に従って算出されたキアズマ頻度は全面的に再検討する必要が生じた.

詳細は Chromo80ma(Berl.)85:439-452(1982)に発表した.

b)マウス亜種間雑種における性染色体早期分離現象の遺伝様式:我々は BALB/Cと

日本産野生マウス (M.m.molosSinu8)の Fl雑種において,性染色体が第-分裂前 ･



研 究 の 概 要 81

中期にかけて高頻度 (60-90%)に離れる現象 (Ⅹ-Y早期分離)を発見した (Cytogenet.

29:166-175,1981).昨年度は Fl雄に BALB/C雌を戻し交雑した結果に基づいて遺伝

子分析を行なったが,説明が少し複雑すぎた感があった.今回新しい解釈を試みたので報

告する.X-Y早期分離をⅩ//Yと表わし,その頻度が50%≦ と50%>の個体をそれぞれ

HighⅩ//Y,および LowX//Y と定義する時,戻し交雑の結果は次のように要約される.

(1)BALD/Cと野生マウスは共にLowX//Y,また両者のFlは常にHighX//Yであった.

(2)HighX//Y雄からはくり返しHigbX//Y と LowX//Ⅹ 個体が分離した. ただし著し

い分離ひずみ (HighX//Y>LowX//Y)が見られた.(3)LowX//Y個体の頻度は戻し交雑

の世代が進むに伴って減少 (N乞;26.5%,N8;13.2%,N4;5.3%)し,Nさでは 0% にな

った.(4)逆交雑 (Fl雌×BALB/C雄)では HighX//Y:I.OWX//Y-1:1であった.

(5)LowX//Y雄からは常に LowX//Y個体のみ生れた.これらの結果は,Ⅹ,Y の末端

結合を支配する少くとも一つの遺伝因子 (S∬a;sexchromosomeassociation)がY染色

体上の先端部 (Ⅹ,Y の相同部)にあり,かつ S∬αが BALB/Cと野生マウスでわずかに

分化しており (Sa;aa,scab)ホモ (Sxaa/Sガαa,Sxab/S灯ab)では正常であるが-テロ

(Suaa/Smb)では早期分離を起すと仮定すれば単純明解に説明できることがわかった.こ

の仮説によれば HighX//Y より分離した LowX//Y は組換型となる.従って観察結果

(3)は乗換頻度が戻し交雑が進み genetiebackgroundが BALB/′Cに置換されるにつ

れて減少することを意味する.どうも乗換を支配する複数の因子 (-テロで乗換促進,ホ

モで抑制)が常染色体上にあるらしい.詳細は CytogenetCellGenet.34.･241-252

(1982)および CytogenentCellGenet(印刷中)に発表した.

C)二価染色体を結合する機構:従来,二価染色体を構成する二分染色体は複糸期から

第一中期にかけてキアズマによってのみ結合されると考えられてきた･ところで,近交糸

や野生マウスではほとんどの性染色体が第一分裂前 ･中期の問長腕末で結合されている.

従って従来の説明では,Ⅹ,Y染色体は末端部に生じた末端キアズマにより結合されてい

ることになる.我々はすでに Ⅹ-Y早期分離実験から,Ⅹ,Y染色体問の乗換が常染色体

上にある複数の遺伝子 (-テロで乗換促進,ホモで抑制)により支配されているらしいこ

とを述べた.この推論をさらに進めると,BAI｣B/eおよび野生マウスでは Ⅹ,Y間に乗換

はほとんど起きていないことになる.この矛盾は本質的で,我々の一連の実験がすべて間

違っているかあるいは非キアズマ的末端結合を認めるかのいずれかである.

我々は減数分裂時の染色体像を合理的に説明するためには次の三種類の結合が必要と考

えている;(1)シナプトネマ結合 (SC結合),(2)姉妹染色分体結合 (SA 結合),(3)非

キアズマ的末端結合 (TA 結合).SC結合はシナプトネマ構造による相同染色体間の結合

で,接合期に形成され複糸期の初めに消失する･SA 結合は姉妹染色分体同志の結合で,

その分子レべ/LJの機構は不明であるが,細糸期にDNA合成が終るともに形成され第-分

裂中期まで持続し第-分裂後期に突然消失する･SA 結合は第一中期以前に離れることも

あるが,一度離れたらそのままである.TA 結合は染色体末端を核膜に結合する機構と深

い関係があると思われる.太糸期でほとんどの染色体末端は TA 結合をしているが複糸
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期から第一中期にかけて離れることがある.キアズマはSC結合の消失とともに現われる

が,キアズマを持つ二価染色体では各々の染色分体 (一分染色体)は SA結合またはTA

結合で結合されているのであり,決してキアズマそれ自身により結合されているのではな

い点特に注意する必要がある.詳細は Cytogenet.CellGenet.(印刷中)に発表した.

9) アリ類の細胞遺伝学的研究(今井)･.嘱乳類の染色体を用いて行なった一連の染色体

進化に関する理論的研究が他の生物にもあてはまるか検討するため,昆虫類のア1)類を用

いて研究を行なっている.数量的研究のため多数のア1)炉について核型分析をする必要が

ある.現在までにオーストラリア産アリ塀100種,インド産アリ類100種,およびマレー

シア産アリ叛73種について核型分析を終えた.インド産アリ類に関しては C.B.Urbani

の協力を得て分類が完成したので日下論文を執筆中である.マレーシア産アリ叛に関して

紘,昨年に引き続き染色体調査を行なった.今回は119コロニー (約 70種)のアリの染

色体標本作成に成功したので,これから核型分析を行なう予定である.その他伊藤富夫氏

(静大 ･教 ･生)との共同研究 ｢アミメアリの単為生殖について｣ はデータがまとまった

ので目下執筆中である.また B.Go丘iとの共同研究 ｢ウルガイ産アリ塀種 13の核型報

告｣は Ⅹaryologiaに発表した (印刷中).

C.生 理 遺 伝 部
生理遺伝部では,生物における遺伝形質の発現,変異の形成ならびにその保有の機構解

明のための実験および理論的研究を行なっている.第-研究室は生物種の遺伝的特性とそ

の変遷について,それを取り巻く自然環境との相互関係の観点から,また種分化の遺伝的

検横の分析をショウジョウバエを主な実験材料として研究を進めている.これらの研究と

平行して,アジア産ショウジョウバエの系統分化分類の確立を目差した共同研究も進めて

いる.これらの課題について,第二研究室は理論的な面の研究を行なうと共に,種内にお

ける遺伝的変異の動力学および静力学理論の研究を行なっている.

大島長造名誉所員はショウジョウバェの行動遺伝学的研究を継続した.特別研究生とし

て大西正道博士はショウジョウバエの種分化に関する生化学的研究を,山本明彦博士はシ

ョウジョウバエの hybriddySgeneSisの研究を行った.今年度からショウジョウパェの

montillm 亜群の系統遺伝学を進めるため,非常勤研究員として,愛媛大学の日原冬生助

教授および北海道大学の木村正人助手の協力を得て,それぞれ kikkawaieomplex と

aurariacomplexの総合的研究を開始した.文部省統計数理研究所の伊藤栄明主任研究官

は,非常勤研究員として,遺伝学における数学的モデル,特に確率論モデルの電子計算機

による数値解法開発の研究に参加した.

研究費の面では文部省科学研究費総合A｢昆虫における遺伝子作用の細胞 ･分子レベル

での研究 (黒田宜)｣ の分担研究,および環境庁総合プロジェクト｢環境汚染が動植物の

耐性および種社会におよはす遺伝的影響に関する研究｣の分担として,渡辺第-研究室長

が,それぞれ補助を受けた･また,丸山部長は,文部省特定研究 ｢分子レベルにおける進

化摸梼｣の ｢高等生物の分子レベルでの進化｣班 (尾本班長)の分担者として研究費の補
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助を受けた.

丸山部長は8月 22日から9月 30日までをオ-イオ州立大学へ,10月1日から10月

31日までをテキサス大学-,それぞれvisitingprofeSSOrとして共同研究のため出向い

た.また,同部長は 11月1日から11月5日までジュネーブの WHO本部で開かれた

ICRP(国際放射線防護委員会)本会議に出席した.

3月 19日,河西正典研究補助員が死亡した.河西研究補助員は昭和 89年4月1日就

任以来生理遺伝部におけるショウジョウバエの遺伝学研究で大島部長 (昭和 54年退官)

ならびに渡辺室長の研究補助をしてきた.研究協力者を失なったことは大変残念であり,

若く他界したことは誠に悲しい.

第1研究室 (渡辺)

1) キイロショウジョウバェの勝沼集団の特徴 (渡辺 ･井上):1963年から 1981年ま

で,毎年秋期の集団に含まれる第2染色体上の致死遺伝子頻度を調査して きた.第 Ⅰ期

(196311968)は 15%,第Ⅱ期 (1970-1974)は 30%,第Ⅲ期 (1975-1981)は 25% であ

った.第3染色体上の致死遺伝子頻度も,Ⅰ期 (1967,1968),Ⅲ期 (1979,1980,1981)

の5回測定したが,いずれも,第3染色体の方が高頻度であった.その比 (第 3/第2)

は必ずしも一定の値が得られず (3.9,1.7,2.1,1.2,1.2),むしろ,両者の和 (第2十

第3)で示した値 (Ⅰ期:42%,43%;Ⅲ期:61%,57%,57%)が勝沼集団の特性を表

わしているようである.致死遺伝子以外の有害遺伝子 (不妊,生存力ポリジーン)の量

も上記3期の変化とほぼ平行して増減した.一方,第2･第3両染色体上の多型的逆位の

頻度は致死遺伝子頻度とは反比例して変動し,その保有機構は,互いに逆の淘汰が作用し

ていると思われた.すなわち,致死遺伝子が増加すると逆位染色体は減少し,致死遺伝子

が減少すると逆位染色体は増加した.そのメカニズムの一例として,1979-1981の3年間

の調査では,第2染色体に逆位をもたない (ST)染色体の致死遺伝子頻度は 26.6%,道

位染色体では 17.2% となり,逆位染色体は致死遺伝子を少なく保有する煩向を示した.

逆位染色体のうち,2Lt染色体は極端に致死遺伝子の保有量が少なく (7,7%),2Lt自身

遺伝的荷重を軽くしようとする淘汰 (purifyingselection)を受けていると考えられる.

2) キイロショウジョウバェの HybriddySgeneSis現象 (山本 ･渡辺):1981年の勝

沼集団から作成した 49isofemale系統について,内部生殖器の萎縮を指標にして,p-M

系 hybriddysgenesis現象を調査した.M系統のCanton-S♀およびP系統のHarwich

8との交配実験の結果,勝沼系統はほとんどdysgenesiSを引起さず,米国では稀とされ

るQ系統と判定された.このような日米集団の違いは hybriddysgenesisの原因とされ

るトランスポゾンが両集団間ですでに分化していることを示唆する.日本各地から由来し,

実験室内で 8-27年間維持されてきた11系統を調査したところ,6系統はM系統であり,

他はQとMの中間であったが,赤湯系統は若干P系統類似の性質を示した.このことから,

勝沼集団のQ系統は実験室内で,やがて,M系統に変化するものと推定される.また,勝

沼のQ系統を上記 11実験室系統に交配したところ,わずかに dysgenesisが認められる

程度であることから,日本産のM系統は本質的に米国産のM系統 (Canton-S)と同じと考
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えられた.

3) D.仇Ontiu仇 亜群の diagnosticenzyme(大西 ･渡辺):D.nontiun 亜群は東

南アジア･アフリカに広く分布し,現在まで60種以上報告されている.種の同定および

その系統的遠近関係について,外部形態 (性櫛･生殖器)や核型分析,交配率などを指標

に,多くの研究がなされてきた.我々はこの亜群の類縁関係を量的に評価する手段として,

二次元電気泳動法を導入して生化学的系統樹を作成している.一方,種の同定を簡便にす

る方法として,従来の電気泳動法を用いて,酵素座位における種特異的対立遺伝子(diag-

nosticenzyme)を探索しつつある.これまでに有用とされた酵素はMen,G6pdh,Aldoガ

である.たとえば,Men とG6pdhは 3'ambuli竹a,Pun3.abienSiS-like,puns.aZ)iensia,

auraria-co竹もPleガ,kikkawai-eomplexの5種(秤)を区別することができるし,Aldo∬は

kikkawai-comple∬ 内の kikkawai,pennae,lini,barbarae,leontia,boekiを区別す

ることができる.この方法の難点は種内でpolynorphismが存在するときであるが,その

ような場合でも他の 2,3の酵素と組合せることによって解決することができる.

第2研究室 (丸山)

1) 確率モデルの数値解法の研究(丸山):集団の遺伝的構成の変遷を解明する数学的モ

デルの研究は最近の分子遺伝学の進歩と共に,ますますその重要性を増すと共に,より複

雑化してきた.これらのモデルは解析的方法によって解を求めることが極めて難しいため,

電子計算機を利用した数値解法の開発が計算機の進歩と相倹って必要であり,かつ有望で

ある.このような情況をふまえ,伊藤清型の確率積分を用いて (samplepaths)見本過程

を近似する数値解法の研究を進めている.この方法は他のシュミレーション法と類似する

点もあるが,数学的基礎が確立しており,時間の分点間隔を限りなく小さくすることによ

り,近似解は拡散過程の見本過程に一様収束することが証明されている(LArnold,1974).

この方法の詳しいことは論文 "Stochasticintegralsandtheirapplicationtopopula-

tiongenetics.In;MolecularEvolution,ProteinPolymorphism andtheNeutral

Theory,ed.M.Kimura,JapanScientificSocieties,1982)"に発表した.

2) 種分化の遺伝的機構に関する数学的モデルの解析(丸山);昨年に引き続き,テキサ

ス大学の板井正利教授と共同で,種分化に伴なう遺伝的隔離について研究を行なった.負

も単純なモデルとして,遺伝的隔離が1個の遺伝子座によって支配され,そこに起こる突

然変異はすべて前に起ったものとは異なっていると仮定する.次に突然変異を2回以上隔

たった対立遺伝子は互に不稔であるとする.そして集団の中でこれらの対立遺伝子がどの

ように置換されてゆくかを計算し,共通な祖先から分離した2つの集団の間に遺伝的隔離

がおこる状況を調べた.その結果,種の中で遺伝子の置換が起こるためには,突然変異率

(V)と集団の大きさ (N)の横 (2Nv)が充分に小さくなければならないことが明らかになっ

た.例えば 2Nvの値が 1より小さいことなどが要求される.また,モデルを複雑にし

て,遺伝子の置換を詞べたが根本的に同じ結果を得た.この発見は,現在まで実験的観察

にもとづいて言われてきた種間の遺伝的隔離についての事実とよく一致する.詳しいこと

は Genetics103:557-579(1983).
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3) 集団のビン首効果 (bottlencteffect)の研究 (丸山)

a)ビン首効果の総合的研究:自然集団における遺伝的変異の維持検構と関連してbot-

tleneckやfounder効果の役割が重要視されている.ここでは主として数回のbottleneck

を通過した集団における中立遺伝子の頻度分布,対立遺伝子の数の分布,-テロ接合頻度

の分布など実験的に観察可能な諸量の統計的性質を明らかにし,タンパク多型現象との関

係を検討することを目的としている.この間題は解析的に扱うことが難しく,我々は確率

積分を利用した電子計算機による数値解析の方法を用いている.なおこの研究は,米国オ

-イオ州立大学の P.A.ファースト博士,米国農務省の M.D.ホッテル博士と共同で行

なわれ,フPI)ダの地中海 三バ-集団にみられるタンパク多型の分析に応用する予定であ

る.

b)非平衡集団における遺伝子の頻度分布と対立遺伝子数モデルを少し単純化すると,

シュミレーションを用いないで解ける問題が幾つかある.ここでは,ビン首を通過した集

団が遺伝的変異をすべて失ない完全に homallicになったと仮定し,それを比較的急速に

大きな集団に拡大したと仮定する.このような仮定はやや非現実的であるが,得られる解

析はある種の上限を与えるものと解釈すればよい.ここでは,homallellicになった集団

に,ある与えられた頻度をとるような遺伝子が最初に現われるまでの時間 (且rstarrival

time)辛,そこに観察されるであろう対立遺伝子の数などの研究を行なった.まず Grst

arrivaltimeについては2つのカテゴリーに分けて考える.つまり,新しく集団の中に,

突然変異によって生じた遺伝子が頻度Ⅹになる場合と,はじめ頻度1で存在している遺伝

子が頻度を下げⅩになる場合とである.後者については突然変異率と firstarrivaltime

の間に負の相関があり,突然変異率の高いほど時間が短かくなる.しかし,前者の場合は

事情が異なり,突然変異率があり低くても,高くても,丘rstarrivaltimeが大きくなる

ことが分った.到着する頻度にも少し依存するが,4Nv(N-集団の大きさ,V-突然変異

率)の値が 0.5-2位のところで時間が最少になる.次に,集団からサンプルされる遺伝

子の中に幾つかの異なった対立遺伝子が検出されるかについて解析をした.その結果,サ

ンプル中に検出される遺伝子の数は,-テロ接合頻度の増加に比べて速いことが分った.

特に4Ⅳγの値が 5,10,20と大きくなると,その増加が急速で,-テロ接合頻度と平衡

状態を仮定して推定する対立遺伝子数を大きく上まわる場合もあり得ることが明らかにな

った.しかし,このような状鹿は長時間持続するのではなく,せいぜい 0.5N 世代にと

どまるようである.

D.生 化 学 遺 伝 部

生化学遺伝部では,多細胞生物における遺伝子の発現機構を生化学的および遺伝的手法

を駆使し,多岐にわたる材料を用いて追求している.

第1研究室では従来から高等生物における形質転換が行なわれて来て,コナマダラメイガ,

カイコなどで外部遺伝子の導入とその形質発現の実証がなされた.これらの実続のもとに

遺伝子工学的手法により高等植物,特にイネ科植物に窒素固定遺伝子を導入する目的で,
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現在適当なベクターの開発の研究が進められている.またショウジョウバエの雄肱致死作

用をもつSR因子の解析から,初期発生における遺伝子発現,とくに発生段階における核

と細胞質の相互作用が生化学的に追求されている.

第2研究室では,タンパク質およびアイソザイムの遺伝子分析を行なっている.タンパ

ク分子を構成するポリべブタイドは遺伝子の直接産物とみなしてよいが,生体内でいろい

ろ修飾を受けるものが少くない.一方突然変異によって完全に失活した酵素分子をもつ系

統もしばしば見出されている.従ってこれらの同質遺伝子系を用い,酵素分子の遺伝的修

飾や失活の生物学的効果を明らかにすることが出来よう.

第3研究室では淡水ヒドラを用い,形態形成と細胞分化機構の遺伝学的解析を行なって

いる.ヒドラは多細胞動物中最も単純な構造をもつ鮭腸動物で,出芽,再生,移動などの

実験材料として広く用いられてきた.第3研究室では初めて遺伝学的手法を導入して,現

在形態形成過程あるいは細胞分化機構に異常を生じた多くの突然変異株の分離に成功し,

詳細な解析を行なっている.

第2研究室の遠藤徹主任研究員はインドネシアへ1年間出張中のところ5月 30日に帰

国した.第3研究室では日本学術振興会の外国人招待研究員としてヒドラ発生機構の研究

に従事していた JosefAehermann博士 (スイス,チューリッヒ大学)は2年間の滞在を
終え,6月 23日に帰国した.

第1研究垂 (名和)

1) 高等生物の初期発生における遺伝子作用の解析 (山田･名和): 昆虫の初期発生途

上における卵細胞質と核の相互作用を調べるために,ショウジョウバェのSRスピロプラ

ズマによる雄肱特異的致死 (SR)作用と,母性効果による旺致死突然変異体の解析が行な
われている.SRスピpプラズマ (SRO)の SR 作用機構を明らかにするために,二つの

方向から研究が進められた.

a)SRO の雄旺致死活性に抵抗性を持つ遺伝子または細胞質をショウジョウパェから

分離することは SR作用機構の解析に有用と考えられる.SR系統の雌に自然集団より分

離された100系統 (生理第1研究室渡辺室長より)の雄,およびEM:S処理集団からの雄

をくり返しもどし交配したが,抵抗性を持つ変異体は得られなかった.また,100系統の

雌に SROを注射し系統による感染性の変異を調べた結果,感染しにくい系統が数系統見

出された.これらの詳細については検討中である.

b)SROによる雄肱致死はSROがショウジョウバエの体液中に雄豚致死物質を産出し,

それが卵細胞質に作用するために起るのか,または SROが卵細胞質に伝達され,卵内で

作用するために起るのかを区別するために,雄旺致死活性を持つ SRO(SRO-B)と活性の

みを失った SRO(SRO-A)を単独または混合感染させた-エを,2日毎に新しいビンに移

し,各 broodおよび後代における子孫の性比が調べられた.

① SROスピロプラズマのみを正常な--に注射すると,brood3から完全な SR と

なり,後代に伝達された.

② SRO-Bを持つ-工に SRO-A スピロプラズマが注射された場合には,各 brood,
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後代ともに雄は全く認められなかった.

③ SRO-Aを持つ-エに SRO-B を注射すると,brood3以後の子孫の性比は 90%

ぐらいまで上るが,完全なSRにはならなかった.これは注射された個体が種々の性比を

示したためであった.各々の-エの子孫を broodを追って見ると,次の3つの型に分け

られた.㊥性比は高くなる (75-90%)が,完全には SRにならず,次代も高い性比を示

した.⑥一度 SRになるが後の broodで雄が出現し,次代で高い性比を示した.◎①と

同様に SRとなるが,次の代で完全に SRになるものと,初期の broodでは雄は出現し

ないが後の brood で雄を生ずるようになるものに分かれた. これらの生存した雄の体液

中には全てスピロプラズマが観察された.

④ SRO-A,SRO-Bを体外で A:B-3:1;1:1;1:3の割合で混合し,正常な--に注

射し,各 broodおよび後代の子孫の性比を調べた.3:1の割合で混合された場合は③の

結果と同様であり,1:1;1:3で混合された場合は(丑の結果と同じであった. これらの結

果は,マイコプラズマがショウジョウバェの体液中に雄旺致死物質を産出しているのでは

なく,適当量のスピロプラズマが卵細胞質に伝達され,卵内で作用し,雄肱を殺している

ことを示唆していると考えられる.

2) 植物ベクターの研究 (名和 ･山田):前年度までの研究で,イネやコムギにおいて,

eeeDNAの存在が示唆される結果が得られたが量的には非常に少なく詳細な分析は困難で

あった.Agrobacteriun tumefaciensの持つ Ti-プラスミドによる植物腫痴形成は,現

在のところ外来遺伝子による高等植物の形質転換の唯の-確証とされている. しかし Ti

は分子量90-150メガダル トンという巨大プラスミドで,ベクターとしていろいろの面で

取 り扱いにくい.形質転換細胞中に導入されるのは Ti-DNA の数%であるので,われわ

れは Ti-DNA のうち不用部分を取 り去り,最後的には nif 遺伝子を組み込むベクター

として用いる構想のもとに,Agrobaoteriu㈹ 中での複製に必要な部分と植物体内で組衣

換えに関する部分のみをもつ小さなプラスミドの作成を試みた.

プラスミドは,オクトピン型 pTi-B6-806のTiを持つA277株よりアルカリ処理法に

ょり抽出された.ペプトンー無検塩のみの培地で長時間培養したものから最高の収量が得

られた.このTi-DNAのEcoRlによる完全分解では0.6-6メガダルトン,BamHlによ

るそれでは 0.6-13メガダルトンのそれぞれ20以上の断片を生ずる.一方プラスミドを

形質転換でとり込ませるときのマーカーとしては,カナマイシン耐性遺伝子を用いた･大

腸菌のプラスミドpSy369またはpSy375はともにEcoRlで1.8Kbの,前者はBamHl

で 2.1Ebのカナマイシン耐性 DNA を生ずる.それら切断されたままの混合物,また

はゲル泳動でカナマイシンDNA部分のみを分離したものを用いた.前記 Tiの分解物と

カナマイシンDNAの混合,またはTi とpSy369,pSy375の混合物の制限酵素処理物に

ついて,濃度,混合比,処理温度,時間など数多くの条件をかえ,T4IigaSeを作用させ

組みかえDNAを作成した.それらについて,ゲル泳動,超遠心法で分析したが,もっと

もよい例でもcccDNA の状態にあるのは 30% をこえなかった.ゲル泳動では約 0.8-

6メガダルトンにわたって明瞭な数本のバンドが見られ,その前後に広がった多様な分子
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量のものの存在が認められた.また Tiを制限酵素で不完全に切断した場合も,ligaSe作

用後のパターンは完全分解の場合と大差なかった･

オパイン利用能をマーカーとした実験では,AgroZ)acteriun においてカルシウム処理

は無効であったので,凍結融解法を用いて前記組み換えDNAの準合物によるカナマイシ

ン耐性株の選抜を行なった.耐性菌の出現頻度は著しく低く 10~10ォーダーであった.こ

のことは,Tiによる形質転換率が最高 5×10~8 と低いのに対しても著しく低い.耐性株

よりプラスミドを抽出して分析したところ,低分子のプラスミドは検出されなかった.こ

のことは,組みかえ DNA に複製部分とカナマイシン耐性遺伝子の両方をもった分子が

出来ていなかったのか,出来ていても量的に少なかったのか,または形質転換の条件 (顔

皮)に問題があったのかは不明である.組みかえDNAの分別と形質転換能の向上の条件

の設定が必要である.

第2研究室 (小川)

1) ヒト血清の遺伝生化学的研究 (小川):1968年,当研究室は本邦第2例日に当るF

型のpara-albuminの症例を報告した･降って 1983年2月,滋賀県下で同じくF型の同

症例が発見されたが,当研が参加した家族調査の結果,1968年に当研が報告した前記の症

例と同じ血縁関係にあることが分った.

本症はセルローズアセテート膜を担体とする血清の電気泳動分析によってのみ容易に確

認できる.同担体を用いる分析法のルーチン化に伴い,本邦人での症例は 1970年代をピ

ークとして,現在までにF型 13家系,S型6家系の報告を数えるに至った.しかし,負
近8年間は新しい家系の発見を見ない･前記報告のうち,F型で2例,S型で1例がその

後の調査で既報の家系に属する重複したものであることが判明している.同分析法の精度

の向上とその普及度,分析に携わっている技術者の本症に対する関心の高さから判断して,

一応本邦における本症例の調査は行き渡ったとみるべきであろう.それゆえ,本邦人にお

ける本症例はF型 11家系,S型5家系に集約されよう.
2) 日本中型犬ならびにその近縁種に関する遺伝学的研究(小川):北海道網走のモヨP

貝塚から発掘される犬骨は,当時の同地方に生息した犬種を知る有力な手掛かりである.

この集団は北方大陸から由来したものという説がある･もしこれが事実とすれば,同地域

に現存する北海道犬の見方も再検討を加える必要がある･

同貝塚より発掘された犬の頭骨の計卸値および欠歯について,現存する北海道犬のもの

と比較した.その結果,頭骨の計arl値,欠歯の好発部位 (第Ⅲ,第Ⅳ前白歯)および欠歯

の発生率は,現存する北海道犬の値と有意差がなかった‥

それゆえ,キヨP貝塚の犬は現存する北海道犬とは全く別種のものと断定する何らの横

極的資料は得られなかった.

メリオ系 (岩見沢集団)の兄妹交配は,23世代まで順調に進んだ.やり直した千歳集団

のアク系は7世代,フジ9系は世代まで進行している.

3)a)Altingia 天然林のアイソザイム変異 (遠藤･L Gadrinab･U.Juniarti):中
部 Javaの Patuha山麓に分布する有用樹種 A.ea:celSa集団のプtlット(50×50m)内
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に存在する幼木 1,若木3および成木 34の計 38本の成熟葉を採取し,パーオキシダー

ゼ･アイソザイムについての不一致指数 (酒井 ･宮崎 1972,日林誌)を調査した.指数値

は 2.53から5.79に分布し,平均値は 3.44であった.個体間距離と不一致指数との関

係および葉形変異との関係は酒井名誉所員によってまとめられ,BIOTROPBulletinに提

出された.

b)イネ種子タンパク質構成分子種による系統分類(孫崇栄 ･遠藤):栽培および野生型

種子1粒を単位とし,0'Farrell法および 8M 尿素液 (2% Nonidetと 1% DTTとを

含む)を抽出液として,貯蔵タンパク質分子種の二次元泳動分析を行なった.各系統ごと

の検出斑点数は少ないもので約 75,多いものは 100個以上に達した.このうち,大,中

斑点をとりあげると,第二次元における移動度の遅いものを第Ⅰ群,中間を第Ⅱ群,早い

ものを第Ⅲ群とすることができる.第 Ⅰ群はプロラミン系と推定され,日本型はこれを欠

くが,インド型,グラべリマ塑およびペレニス塾には 5-8個検出された.第Ⅱ群はグル

テリン系ですべての系統で6-10個検出された.第Ⅲ群はグロブリン系で,1個の大斑点

を含むがグラベリマ型では検出されない (育種学雑誌 32別冊 2:108).

e) 木本生薬のアイソザイムと抽出剤との関係 (遠藤 ･井原正昭):森林遺伝に関与す

るにつれて,木本生業のアイソザイム分析では抽出剤の組成が泳動像に大きく影響するこ

とがわかり,一連の調査を行なった.生薬 100mg,石英砂 100mg,PVPP50mg に対

し,0.5mlの (1)求,(2)0.5班 ト1)ス酷酸 pH7.0,(3)(2)と 10% トリトンⅩ-100,

(4)(3)と0.51(食塩,(5)(3)と0.2Ⅹアスコルビ'/酸,(6)(5)と0.5h(食塩,の6瞳

を抽出剤として用いる.材料は被子植物のヤプニッケイ (クスノキ科), ヒメカンアオイ

(ウマノスズクサ科),ツバキ (ツバキ科),オオシマザクラ (バラ科),フジ (マメ科),マ

サキ (ニシキギ科),アオキ (ミズキ科),キョウチクトウ (キョウチクトウ科)などと,

裸子植物のソテツ(ソテツ科),イチョウ (イチョウ科),クロマツ(マツ科),メタセコイ

ア (スギ科),ヒノキ (ヒノキ科),イヌマキ (マキ科),カヤ (イチイ科)などを用いた.

アイソザイムはパーオキシダーゼとMDHを染色したが,とくに前者の泳動像は抽出剤の

差異によってしばしば大きく異なり,しかも植物種ごとに極めて特異的な像を生じる.例

えばフジの.i-オキシダーゼの場合,抽出剤 (1)では陽極側に5個,陰極側に4個以上出

現するが,抽出剤(2),(3),(5)では8個,(4)では2個,(6)では1個だけ出現し,(2)以下

ではテ-1)ングする.ところがキョウチクトウでは,どの抽出剤でも陽極側に明確な2個

が出現するだけで抽出剤による差異はほとんどない.MDE の場合,抽出剤 (1)では全く

抽出できない種が多いが,カヤとキョウチクトウでは抽出可能である.しかしミズキ科で

は抽出剤 (6)でも両アイソザイムともほとんど抽出不能であった (結果の一部は大島編遺

伝学実験法 7:53,共立出版 1982に発表).

第3研究室 (杉山)

1) キメラ系統を用いたヒドラ体軸極性の解析 (杉山･高野･Wanek･Aellermann):

ヒドラは強い再生能力を持ち,ヒドラの体幹から頭と足を切断すると,もとの頭の方から

必ず頭が,もと足のあった方から必ず足が再生してくる.このヒドラ再生にみられる体軸
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撞性については古くから体幹にそって極性を支配する何らかの勾配が存在すると考えられ

てきたが,その実体については不明のままであった.

この勾配について,Wolpertら (1974)および GiererandMeinhardt(1974)はきわ

めて重要な塀似のモデルを提唱した.それらによると,ヒドラ体軸塩性を決定する勾配は,

頚部形成を促進する因子と,それ-こ桔抗的に作用して頭部形成を抑fBIlする因子の2田子に

より構成され,この両者の相互作用により,ヒドラの再生,出芽が制御されると説明され

ている.このモデルによって従来行なわれてきた多くの再生,移植実験等の結果が,統一

的にうまく説明出来るようになった.

我々は再生能九 出芽能力に異常のある突然変異系統の分離に成功し,それらの性質が

上記モデルに即してうまく説明出来ることを示した(年報 31号参照).本研究では,体軸

極性変異系統の性質が,どの細胞系列により支配されているかをキメラ系統を作製して検

討した.

ヒドラは大別すると外肱菓上皮細胞 (略号,Ect),内腔葉上皮細胞 (略号,End)およ

び間細胞系細胞 (神経,刺細胞など) (略号,Ⅰ)の3つの細胞系列からなる.性質の異

なる系統間でこれらの細胞系列を入れ変えて,キメラ系統を作ることが出来る (Marcum

andCampbell,1978;Wanek,1981).この技術を用いて,我々は標準野生系統 (105)と

体軸極性に異常をもつ,再生能低下系統 (re首-16)または出芽能低下系統 (L4)との間

で,細胞系列を入れ変えてキメラ系統を作った.例えば105とreg-16の間では,Eetl｡5/

EndlOS/Ⅰ,.ぎー16,Ect,.ど-10/End,｡gl16/IlO6, EctlOB/EndMg-18/Ⅰ105, EctlO8/End,eg_16/I,｡g-16,

Ect,.ど_18/EndlO6/IIOb,Ect,｡g_16/EndlO,/I.,ど_18,の6通 りのキメラを作ることが出来る.こ

れらのキメラ系統を用いて再生能力,出芽能力がどの細胞系列に支配されるかを解析した.

結果は,再生能力は主として内旋菓上皮細胞に,出芽能力は主に外腫薬上皮細胞によっ

て決定されていることが判明した.

従来から,ヒドラの再生や,出芽に神経細胞が重要な役割を果すと予想されていたが,

本研究の結果は神経細胞を含む間細胞系細胞の再生,出芽への関与は殆んどないことを明

らかにした.

2) ヒドラ刺細胞分化機構の解析(藤沢):ヒドラには餌の捕食,防御に使われる刺細胞

が4種 (A,B,C,D型)あり,いずれも多能性幹細胞である間細胞から分化してくる.ど

の型の刺細胞に分化するかはヒドラ体軸の位置によって異なる.例えばD型 (desmoneme)

は主として体幹上半部で分化するが,一方,A型 (8tenOtele)は大部分が体幹下部の出芽

域付近で分化し,頭部へ向ってその数が漸次減少する (BodeandFlick,1977).従って

A型に関しては体幹下部から上方-分化の "勾配''を形成する.

本研究ではどのような機構で体幹の位置に依存し,しかも勾配を形成するような分化パ

ターンが見られるのか,A型に注目して解明を試みた.

我々は既に頭部再生個体が,飼育液中にA型分化を特異的に抑制する因子を放出するこ

と,同様の因子がヒドラの抽出液中にも存在することを見出している.そこでA型分化抑

制因子が体幹中でどのように分布しているかを調べた.ヒドラ体幹を5つの部分 (頭部,
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足部,そして残った体幹を3等分)に分け,それぞれの抽出液を調製し,A型分化への影

響を調べる方法をとった.その結果,A型分化の抑制力は頭部で最も強く,出芽域を含む

体幹部に向って漸次減少した.従ってA型分化抑制田子は体幹中頭部で最も高く,出芽域

から下の部分で最も低い濃度勾配を形成していると考えられる.しかもこの濃度勾配は体

幹上におけるA型分化の勾配と全く道の関係を示している.

以上の結果は,刺細胞前駆体細胞からA型への分化の比率は体幹中のA型分化抑制田千

の濃度に依存することを示唆する.辿って,体幹上で勾配を形成するA型の分化パターン

はA型分化抑制因子の体幹中における濃度分布によってひき起されると考えられる.

E. 応 用 遺 伝 部

応用遺伝部では,有用動植物の育種に役立つ遺伝学的知識の開発を目的とした研究を行

なっている.それらを大別すると,適応と進化,統計遺伝と選抜の理論,動物の行動遺伝

学に分けられる.

第1研究室では藤島研究員が,-ツカネズミの学習能力と行動の遺伝について研究を行

なっている.また野生ウズラの飼育化過程における諸形質の変化について,生理遺伝部の

渡辺第1研究室長の協力の下に研究を行なっている.

第2研究室では井山室長が量的形質の選抜に関するシミュレーション実験,および天然

林における遺伝 ･育種の問題の研究を行ない,また他の研究部と協同して,イネの窒素固

定能の遺伝の研究を行なっている.

第3研究室では沖野 (森島)室長がイネの進化と適応の機構に関する研究,および雑草

の種社会における生態遺伝学的研究を行なっている.

応用遺伝部長は引続いて田島所長が部長の職を併任した.

井山室長は,国際協力事業団 (JICA)の専門家として,前年 12月1日から本年1月20

日まで,ボゴール (インドネシア)の熱帯生物学研究センター (BIOTROP)に出張し,ジ

ャワおよびカリマンタンにおいて,熱帯有用樹種の天然林の遺伝変異の研究を行なった.

沖野室長は9月 27日から 10月1日まで開催されたインド統計研究所創立 50周年記念

の国際シンポジウム ｢農学研究のフロンティア｣に出席し,イネの種間および種内競争に

関する講演を行なった.

前年度から文部省内地研究員として第3研究室の研究に参加した秋田大学寺井謙次講師

は3月まで滞在し,4月以降は非常勤研究員として引き続き草地雑草-ゾノギシギシの生

態遺伝学的研究に従事した.そのほか佐野礼子が第3研究室のイネの研究に協力した.

マレーシア農科大学副教授 YAPThooChai博士は,日本学術振興会招-い研究者とし

て来所し,4月 12日より10月 17日まで第2研究室において井山室長と協同して,自

殖性作物の育種における選抜効果について研究を行なった.

第1研究童 (田島)

1) マウスの弁別回避学習成績に関する選抜実験(藤島):ライ トとブザー音を手掛りと

したY型迷路を用いて,マウスの左右の位置に関する弁別回避学習成績 (DAR,%)杏
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1日50試行ずつ連続2日測定し,第2日目の成績に関して高 ･低2方向への選抜実鼓を

行なっている.基礎集団は,同成続に関して特徴的であった4系統を 15系統の中より抽

出して得られた4元交雑種である.選抜,交配にあたっては同腹内選抜と循環交配法が用

いられた.なお,高 ･低両系統の近交係数が常に等しくなるよう配慮された.

今年度は選抜第9代の成績が得られた.高 ･低各系統における DAR (雌雄平均)はそ

れぞれ 37.5,24.6でその差 12.9は統計的に有意であった.しかし,各成分学習では,

回避成績は 61.9,38.1で DAR高系統が有意に高かったが,弁別成績は 61.8,65.0と

なり,低系統の方が高い値を示した.選抜個体(親)の成績では,弁別と回避の成績はと

もに高系統の方が低系統より高かった.この現象は前世代においても認められた.このこ

とから,弁別能力と回避能力との間に負の遺伝相関のあることがわかった.

2) マウスの行動に及ぼす騒音の影響(藤島):動物を騒音に暴露すると種々の生理的障

害がおこることはよく知られているが,ほとんど一過性であって時間の経過とともに回復

する.しかし,マウスを騒音環境下で継代飼育すると,一過性でない行動上の変化がおこ

ることがわかってきた.

室温 25oC,照明条件 12時間明;12時間暗に調整した2つの室の一方に,暗期 (p.m.

6:00-a.m.6:00)に1時間々隔で6回各1時間の騒音 (pink,100phon)を与えこれを

騒音 (N)区,他を無騒音 (C)区とした.近交系マウス (WB系)の同腹兄妹を対にし

てC区とN区に分け,それぞれ継代飼育し,毎代成熟個体 (70-80日令)の行動調査を行

なった.

その結果,N区のマウスはC区に比べて,体重が小さく活動量が多いことが認められ,

騒音による情動性の高進が示唆された.そこで,騒音の作用時期を検討するため,両区の

マウスを出生第1日にそれぞれ反対の環境に移して測定時 (70-80日令)まで飼育したが,

いずれも環境の変化による行動の変化は認められなかった.このことより,騒音環境下で

継代飼育されたマウスにみられた高情動性は出生第1日以前に受けた騒音による影響であ

って,一過性のものでないことがわかった.

3) 野生ウズラと飼いウズラの間の Fl雑種の行動に関する形質の発現 (渡辺 ･井山):

野外で掃獲して,十数代にわたって飼育中の野生ウズラと,飼いウズラの問の交配を行な

って,Fl雑種の鳴き声その他の行動形質を調べた.サウンド･スペクトログラムによる

鳴声の特定の部分の長さが,野生ウズラと飼いウズラで差異があることが前年までの実験

で判ったが,Flは両親の間にあり,飼いウズラの方に優性が認められた.また人に対する

慣れを,人に接してから一定時間の落着きなさで調べたところ,野生ウズラは飼いウズラ

に較べて落着きがなく.両者の Fl雑種は飼いウズラに近く,慣れの方に優性を示した.

第2研究室 (井山)

イネの交配 F6系統における窒素固定能の変異 (井山):窒素固定能の異なるイネ2系統

の間の交配 T65×C5444の自殖後代のF8系統について,それらの系統の窒素固定能を調

べた.;FC世代では,各系統のホモ化の程度は可成 り高くなっているので,系統平均値に

よってそれぞれの遺伝子型の固定能をほぼ正確に表しうると考えられる.93のF8系統に



研 究 の 概 要 43

ついて,各系統 10個体の固定能を調べた.窒素固定能はアセチレン還元法によって,ガ

スクロマトグラフを用いて測定した.F6系統 の間には,乾板重 (g)当り,1時間に

98nmolから732nmolのアセチレン還元活性を示すものまで,幅の広い変異がみられ,

種々な活性を示す遺伝子型が,交配を通じて分離してきたことを示した.分散分析を行な

ったところ,この系統間変異は統計的に有意であった.分離による変異の幅は,両親系統

の活性を超え,両親のもつ遺伝子の組換えによって,交配の後代に,さらに高い活性をも

つ遺伝子型を作り出すことができることを示した.

第‡研究室 (森島)

1) 野生稲における雑草抵抗性(森島):共存する他の植物に対する適応という観点から

イネの雑草抵抗性の研究を行なっているが,今年は野生稲 Oryzaperenni837系統の預

査を行なった.同一系統を除草区 (W),ヒエ区 (E)およびカヤツリ区 (C)に栽培し,

対数化した個体重の差,(E-W)および (C-W)をそれぞれヒエおよびカヤツリに対する抵

抵性の指数とした.0.perennisは種内に多年生から一年生までの連続変異があるが,多

年生系統は一年生系統より雑草抵抗性が一般に強く,半数近くの系統はカヤツリと共存す

ることで除草区より旺盛な生育を示した.このことは多年生型が,環境が安定しており生

態的飽和に近い生育地に適応するための機構を持っていることを示唆する.ヒエに対する

抵抗性とカヤツリに対する抵抗性の間には正の相関が,また除草区における個体重と雑草

抵抗性の間には負の相関 (Trade-oぼ)が見出された.前年度に調査した交雑後代の分離系

統問ではこのような関係が全く認められなかったことと考えあわせると,上記の相関関係

は自然選択の結果生じたと考えられる.

2) 共存する栽培イネ Oryza8ativaと0.glaberinaの種問競争 (佐野 ･佐野(礼)･

･森島):西アフリカでは普通稲とグラべリマ稲とが種々の相対頻度で同一集団内に共存

している場合が多い.これは両種が区別されないで無意識的に混挿されるからである.種

間相互関係の進化 (競争力の変化)とその適応的意義を明らかにする目的で,2種が共存

していた2ヶ所 (畑地および低湿地)で収集された系統を用いて,播種密度を一定にし

(16本 /ポット),2種の相対頻度を5段階にかえて種間競争実験を行なった.実験は湛水

条件下 (水深 5cm)と畑地条件下で行ない,生産種子数を調査した.その結果,畑地か

ら収集された系統では,湛水条件下では普通稲が,畑地条件下ではグラベリマ稲が競争に

強い傾向を示した.水分条件による競争関係の変化は,ア77)カのように同一囲場内に土

地の高低がしばしばある場合の2種の共存を可能にするメカニズムの1つと考えられた.

低湿地から収集された系統では,湛水 ･畑地両条件下で普通稲が高い競争力を示した.と

ころが,混播区の収量は南榎の単播区収量から期待される値より高かった.さらにこの組

合せでは,頻度の低い方の種が繁殖上有利となる頻度依存選択が働く傾向が認められた.

このように,長期間共存している異種間には,その共存を可能にするような個体間相互作

用が発達していることが示唆された.この結果は作物の混播の問題を考える上でも重要な

知見を与えると思われる.

3) イネの品種分化と形質およびアイソザイム変異の多様性 (佐野 (礼)･森島):アジ
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アの栽培イネを多数形質の総合的変異からみると大きくインド型と日本型に分けられ,ア

イソザイム遺伝子型においても両者は異なる傾向がある.インド型 ･日本型分化の機構を

探る目的で,両者が混在していると考えられるネパール･アッサム･シッキム･タイ北部

の山麓地帯で収集した151品種を用い,各種形質および澱粉ゲル電気泳動法によるアイソ

ザイム6遺伝子座 (Pgi-A,Pgi-B,Cat-A,EBt-a,Aop-1,Pox-a)の調査を行なった.

8品種については集団内個体別に同様の調査を行なった.4形質を組合せた判別値を各品

種について求めてみると,これら山麓地帯の品種はインド型から日本型までの連続変異を

示した.アイソザイムでは 19種類の遺伝子型が見出されたが,アジア全域の品種間で見

出されたような形質変異とアイソザイム遺伝子型との対応関係は明瞭でなかった.個体間

変異を調査した8品種は,形質においてもアイソザイムにおいても集団内に多量の変異が

見出されたが,両者の間に特定の関係は認められず,両者の多様性の程度も相関していな

かった.このような未分化の多様な変異の保有には,この地域の自然の立地条件および民

族学的条件の多様性が大きく関与していると考えられる.

F. 変 異 遺 伝 部

変異遺伝部は3研究室よりなり,第1研究室は動物に閑し,第2研究室は植物に閑し,

第3研究室は徽生物などを材料として,物理的および化学的因子による誘発突然変異の研

究を行なっている.

前年度にひきつづき,国内外と広く協力しつつ研究を行なった.文部省の核融合特別研

究予算による ｢トリチウムの遺伝的影響の分子機構の解析と総合的評価｣班の責任者とし

て研究を行なった.さらに,前年度に引続き,総合研究班 ｢食品等動植物体に含まれる抗

突然変異因子に関する研究｣を主催し,所外の数研究室と協力して研究を行なった.その

他,文部省研究費による,遺伝 ･がん･環境などに関する研究を分担した.本研究部は,

科学技術庁より原子力予算を受け, ｢放射線の遺伝に与える影響の研究｣を行なった.漢

た厚生省がん研究にも協力して,環境因子による発がんの問題に関して研究を行なった.

また4月 24日～5月3日にわたって, ドイツ･ジューリヒ市の原子力研究所における国

際シンポジウムに於いて,｢ヒトの DNA修復｣に関して研究連絡を行なった.

非常勤研究員として,今村幸雄 ･安藤忠彦 ･乾直通 ･斎藤日向の諸博士の協力を得てい

る,職員のはか,特別研究生 ･研修生その他の資格で,横井山晶子,下位香代子,望月肇,

三田泉,岡本隆庚らが研究に参加した.

第1研究皇 (土川)

1) 変異原物質による誘発優性致死損傷に対する卵内修復能と相互転座生成 との関係

(土川):Ethylmethanesulfonateを KYF/2系統の堆マウスに投与して,6.5-9.5日

後にKYF/2とBDFl雌にそれぞれ交配し,後期精子細胞～精子期に誘起された優性致死

をしらべると,KYF/2雌と交配した場合の方が,BDFl雌と交配したときよりも優性致

死率が高い.すなわち KYF/2の精子に誘発された優性致死損傷に対する修復が,BI)Fl

の卵子でははるかに効果的である.
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ところでGenero80(1981)紘,優性致死損傷に対する卵内修復の機構が,相互転座の生

成にも関与し,優性致死と相互転座の検出率が系統間においてパラレルな関係にあると報

告している.そこで前述の KYF/2とBDFl雌を用いた Ethylmethanesulfonateの優

性致死試験と同じ方法によって,それぞれの交配によるFlを生ませて,それらの雄につ

いて相互転座の頻度を妊性調査と細胞遺伝学的手法によってしらべた.その結果相互転座

-テロは,KYF/2雌 との交配による Fl雄では 83頭の うち7頭 (8.4%)で,また

BDFl雌との交配では 79頭のうち9頭 (ll.4%)検出され,両群間の頻度に差異が認め

られなかった (X2-0.135,P>0.50).従って優性致死損傷に対する卵内修復の機構は,相

互転座の生成には関与していないものと考えられる.

2) マウスにおける転座由来の染色体不均衡に起田す る発生異常 (土川):Ethyl

methaneSulfonate180mg佃gを,KYF/2雄マウスに投与し,6.5-9.5日後にBDFISIc

雌と交配して,生まれた Fl雄のうち1頭は妊性調査によって半不妊と判定されたが,細

胞遺伝学的調査では転座染色体を確認できなかった.このような例はマウスにおいてしば

しばみられる.問題の半不妊雄を毎世代 KYF/2雌と交配し,妊性調査を継続していたと

ころ,南限の限険開放と肝門閉鎖のほか外脳症,腹壁裂や兎唇を伴った異常仔が現われて

くることがわかった.これらの異常は染色体の不均衡に起因しているものと推定され,異

常仔のほとんどは生後間もなく死亡するが,中には生後 12時間位生存するものもある.

半不妊雄を種々な系統の雌に交配して,妊娠末期に胎仔調査を行なってみると,異常胎

仔の出現頻度や異常の発現に差異があり,KYF/2雌との交配では異常胎仔が全肱胎仔の

18% を占め,すべてが両眼の限腺開放と高度の鎖肛,すなわち肝門直腸閉鎖で肛門陥凹

も欠如し,同腹の正常胎仔と比較して体重も軽く発育異常が認められた.一方異常胎仔が

最も低率であったのは BALB/CとKYG雌に交配した場合で,それぞれ 5% と6% と

低く,限験開放を認めたが,そのほとんどの肛門は正常であった.異常胎仔の出現率が低

い系統では,KYF/2にくらべて初期または後期死肱が増加しており,異常胎仔の発育に

対する母胎の条件設定に遺伝子が関与していることを示唆する.

また母親の年令との関係を,生後 3,6および8カ月令の雌との交配によってしらべた

ところ,老令になるとともに異常胎仔の出現率は著しく低下した.

3) マウスの毛色スポットテストによる変異原性検出法の検討 (土川)
a)マウスのPW 系統をテスターとして用いる毛色スポットテストについて,Querce-

tin,フタル酸エステル 【Di-(21ethylhexyl)phthalate(DEEP)とMono-(2-ethylhexyl)

phthalat,e(MEHP)]のほか,Dimethylsulfoxide(DMSO),オリーブオイル,コーンオイ

ルなどの溶媒に関して検討した.

その結果 C57BL/6NCrJ'雌とPW 雄との交配で,妊娠10.5日にQuercetin500mg/kg

を DM:SOに溶解して腹腔内注射した場合,Amesテストの結果とは異なりスポットテス

トでは陰性であった.次に DEHPとMEHPについて,C57BL雌とPW 雄との交配法

によってしらべたところ,昨年行なった RYG雌とPW 雄との交配による結果と同様に,

生体内代謝産物である MEHPに変異原性が認められた.一方溶媒について DMSOは,
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細胞死の指標である腹側の白斑の出現率を増加させ,また或発売元からのオリーブオイル

には変異原性が認められた.このオイルは他のものと比較してやや酸化の程度がすすんで

いるが,原因物質は調査中である.

b)毛色スポットテストにおける突然変異の指標である異色斑と,色素細胞の細胞死を

示す腹側の白斑のほかに,尾に現われる白斑の量的な変化が,投与した化学物質の変異原

性とどのような関係にあるものかしらべた.方法は背面からみた尾の白斑,または淡色部

分の長さを測定して,それが尾の全長に対して占める比率を算出し,その数値について無

処置対照群の雌雄および対照群と実験群との間で比較した.

まず(C57BL/6NCrjXPW)Flの無処置対照群では,尾に白斑のないものが多く,白斑量

の度数は指数型分布を示し,雄の方が白斑量が有意に多く性差が認められた.それに対し

て (KYGxPW)Flの無処置対照群では,正規型分布で雌雄間の差異がなかった.このよ

うな白斑量とその度数分布のちがいは,後者が劣性白斑の遺伝子型に関して SSであるこ

とと関係があるものと考えられる.実験群のうちスポットテストによって変異原性が認め

られた Ethylmethanesulfonateや Methylmethanesulfonate投与群では,Flの尾の

白斑量が対照群と比較して有意に増加し,MEHP群では反対に有意な減少を示した･ま

た腹側の白斑の出現率を増加させるDMSO投与の(C57BIJXPW)Flでは,雄の方に有意

な減少がみられ,Quercetinでは雌に有意な増加が認められた.他方変異原性を示さない

物質の投与では,尾の白斑量にも変化がみられなかった.スポットテストによる変異原性

検定の補助指標としての,尾の白斑量の意義についてはさらに追究したいと考えている.

第 2･3研究室 (賀田)

1) トリチウムの遺伝的影響(賀田･定家 ･井上 ･手塚):核融合によるエネルギー開発

などによって,今後環境中に増大すると予想されるトリチウムの遺伝に与える影響の評価

の基礎となる種々の実験を行なった.とくに,トリチウムの線量率効果とRBEとの関係

について,InvitroDNA細菌細胞について調べた.同一の DNA 単鎖切断を与えるト

リチウム水およびガンマー線に関して,脱プリン障害に特異的なエンドヌークレア-ゼに

感受性な塩基損傷の数は,前者を1とした場合,後者は3.2であり,このような損傷が著

しい RBEの変化をもたらすことは考えにくい.また,線質の異なるβ線を与える32pや

14C との比較をも行なっている.本研究課題では,本質的に晴乳動物の生殖巣に与える効

果を観察することが重要である.そのため,我々は Malling らによって開発されたマウ

ス精子の突然変異のgerminal検出法を応用することとした.本法によれば,1群数匹の

マウスで実験が可能であると思われる.突然変異の測定原理は以下に記す事実に基づいて

いる.

マウスおよびラットの IactedehydrogenaseのiBOZymeの1つであるⅩ(LDH-Ⅹ)紘

成熟した精巣と精子にのみ含まれる.これら2種の動物のLDH-Ⅹは免疫学的に交叉しな

いが,極めて類似した構造を有する故,突然変異により抗原決定基のアミノ酸1がつ変化

すると,交叉するようになり得る.これを利用して,正常では抗ラットLDH-Ⅹ抗体と反

応しないマウス精子が,精子形成過程のトリチウム処理により,反応性を獲得するように
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なる程度を測定することにより突然変異頻度が求められる.実際の抗原抗体反応は,蛍光

色素を結合させた抗ラットLDH-Ⅹ 抗体を用いて顕微鏡下で観察することにより行なう.
本法によれは,10~8程度の頻度で生じる突然変異を容易に検出できると思われる.上記の

システムを確立すべく準備中である.

2) 枯草菌の competentcellにおけるDNA 修復 (定家 ･三田):徽生物を用いた解

析から分ったDNA修復の2大径路は除去修復と組換修復であり,前者は染色体複製に依

存せず,後者は染色体複製に依存する.これらは活発に増殖する細胞について得られた知

見であった.枯草菌は形質転換能を示す胞子形成菌であり,形質転換能を示す細胞集団

(competentcell)は用いた培地の組成に依存して常に一定の頻度で出現する.この com-

petenteellは染色体の複製と細胞分裂に関して一時的に抑制された状態の細胞である.

更にこれらの competentcellは細胞分化 (胞子形成)の失敗で生成する一種の脱分化状

態にあることが分って来た (J.Bacteriol.(153;813)Molec.Gen.Gent.190:176).

従ってこのような細胞は活発に増殖する細胞と DNA 修復においてかなり異なる可能性

がある.これらを調べるために,枯草菌の除去修復と組換修復のそれぞれを遮断する耽りγ-

19とrec一一は をもった一連のisogenic株を作成した.re0-43は形質転換能を下げない特

殊な突然変異である.これらの株の栄養細胞と,Competenteellの UV感受性をしらべ

た.competentcellは DNA とまぜてTrp~→Trp+の形質転換体として検出した.野生

株とUvr 株では eompetenteellは増殖型細胞よりUV感受性であるが,Ree~株や

UvrRec~株ではむしろ UV抵抗性であり,この傾向はUvrRee~株で低い線量のとこ

ろで顕著であった.

更に形質転換 DNAに UVをあて,これらの変異株を受容菌として外来性DNAの修

復能をみた.野生株にくらべて,Uvr~や Ree~株では 形質転換 DNA の修復能が同程

度に低下していた.UvrRee~2重変異株では相乗的に更に低下した.

これらの知見から,UVによって生じた傷害は competentcellにおいては主に除去修

復によって修復され,competentcellが細胞分裂を再開する時に鼠換修復が作動すると

考えられる.また,competentcellでは vegetativecellで考えられた excisionrepair

reeombinationrepair以外にも染色体の動態を反映した repair機構の存在が示唆され

た.(∫.Baeteriol.印刷中).

3) シンクロトTlン軌道放射光 (SR)による放射線生物学の研究 (定家 ･賀田):現在

地球上で得られる放射線は紫外線や宇宙線以外に人工的に作られる粒子線とⅩ線,ガンマ

ー線がある.このうち電磁波についてⅩ線からUVにかけての波長の光が欠けている.

この領域の波長の光は空気を構成する分子によって吸収されてしまうからである.

この種の光を電子を円型の真空中で加速させて放出される方法が最近実用化され,東大

物性研に完成した.この波長の光がⅩ線や UV と違う遺伝的効果を生物に与えるか否か

をみるため総合研究班が組織されている.我々は真空に耐える枯草菌の胞子を材料にえち

び,これを SPO2 ファージで溶原化し,SR をあて,ファージ誘発を観察した.2年に

わたる数回の実験から160nm～240nm の波長依存性をしらべた.
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その結果,同じ光の量に対し,220nm 領域が一番効果的で 190nm や 240nmで効率

の悪いことが分った.210nm 以下の光は蛋白によって吸収されやすいので胞子をかこむ

多量の胞子コート蛋白のためと考えられる.220nm での効果は胞子中の DNA が栄養

細胞 DNA と異なる高次構造のためと考えられる.

4)ataxiatelangiectasialymphoblastoidcellの DNA 傷害修復酵素活性 (井上 ･

横井山):好発癌性およびイオン化放射線高感受性を皇す るヒトの劣性遺伝病 ataxia

telangieetasia(AT)の患者より得た,初代培養細胞の抽出液中には,プライマー活性化

酵素 (PA 酵素) として知られる修復酵素活性が欠損していることは既 に報告した

(Biochem.BiophyS.Acta,685:49,1981).この修復酵素につき,生化学的検討を加え

るためには,寿命の短い初代培養を用いることは不適当と考えられるので,無限増殖能を

有する lymphoblaStOidCelllineを用いることとし,愛知がんセ1/クー石田良司博士よ

り3株の提供を受けた.揖供された株は,トロントで採取 ･確立されたもので,ブレオマ

イシンには高感受性を示すが,ネオカルチノスタチンに対する感受性は,さほど高くはな

い.これらの細胞の粗抽出液につき,PA酵素の活性をaTJ定したが,正常細胞との有意な

差は検出されなかった.すなわち,初代培養細胞と,lympllOblastoidでは,修復酵素活

性の発現の程度が異なっといると考えられる. この両種の細胞で,修復能が異なること

紘,Shiloh等によっても報告されており,(MutationRes.112:47,1983)AT細胞の

研究に lymphoblastoidを用いるに際しては,慎重な検討が必要であると思われる.

5)DNA修復阻害 ･放射線増感 ･突然変異誘発の抑制 (賀田･横井山･井上):菅原ら

によって見出された PLD(Potentiallylethaldamage)修復の阻害剤である 3′dA(eor-

dyeepin)あるいは3′-dG(3′-deoxygnanosine)は,がん細胞のすぐれた放射線増感因子で

あることが示されている.一方,イオン化放射線によるDNA損傷の修復に関する劣性遺

伝病である ataxiatelangiectasiaは,PLD 修復に欠除していること,その生化学内容

は,われわれの示したごとく,PA(Primeractivating)酵素活性にあること ataxia細

胞はイオン化放射線により突然変異が誘発されないことなどが報告されている.われわれ

は,3′-dAが PLD修復を抑えるとき,ガンマー線誘線の突然変異を同時に抑制するので

はないかと考え実験を行ない,予備的にこれを示した.このことは,ヒトにおける放射線

発がんについての重要な問題であるので,今後慎重に研究をすすめる予定である.

6) 環境変異原の検出と防除 (賀田):この研究のた釧こは,従来枯草菌 rec-assay法

およびサルモネラ TA98枚の SMdの復帰変異法を開発し,変異原の検出に用いた.防除

の対象としては,もっぱら食品に含まれる変異原を扱った.従来,アミノ酸の加熱燃焼に

よって生じる変異原活性の抑制が野草塀によって起ることを見出したが,その作用横槍の

解明をすすめている.Trp-p-2に関しては,これまでに (a)パーオキシダーゼによる酸化

(的不活化キャベツ･ブロッコリーなど),(b)吸着 (ゴボウなどに含まれる高分子物質),

(C) 代謝活性化の阻害 (レタス,ナスなど多数)の8種の作用型の存在が示された.これ

紘,魚などを実際に焼いた際に生じる変異原性を有する複合生成物の場合に関してもある

程度適用された.
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7) 抗突然変異因子の作用枚構(賀田･下位 ･井上):これまでに多稜の新抗突然変異因

子の検出を行なっているが,その中の 2,3に関してその作用機構について詳細な研究を

行なった･2価のコバル トに関しては,過去数年にわる研究の結果,SOSDNA修復のエ

ラーを減少させるとと仮説を持つに至っている.大腸菌 B/rWP2株の紫外線照射後に増

大する突然変異傷害を固定化する細胞 "potentiality''ほ,Co++の存在で急速に失なわれ

ること,その原因は SOSDNA修復機能の阻害よりもむしろ修飾が Co+十によって起る

ことを支持する観察がなされた.一方,Co+十はサルモネラ菌 TA98や TA1588におけ

る Trp-p-1誘発突然変異を抑制することがあらたに見出され,フレームシフト型突然変

異の誘発に如何に作用しているかが,あらたな問題として授起された.その他,ケイヒに

含まれる抗突然変異因子である einnamaldehyde も,SOSDNA 修復誘発の pathway

(おそらくγ¢¢A蛋白質)に働らいているものと思われる.

G.人 類 遺 伝 部

人類遺伝部は2研究室からなり,第1研究室では人筋の正常ならびに病的形質について,

第2研究室では人類の染色体構成とその異常について,それぞれ遺伝学的研究を行なって

いる.そのほか随時に,一般市民からの遺伝相談に応じている*.

本年度の特記すべき行事は,松永部長が日本人類遺伝学会第 27回大会会長となって,

11月9日-11日の8日間,農協ビル (東京)で大会を開催したことである.これには,

東京医科歯科大学の岡島道夫 ･外村 晶･笹月健彦教授の応援を得て,当部職員をあげて

その準備と運営に当ったが,学会員の参加約380名,研究発表155題と例年に勝るとも劣

らぬ盛況であったことは喜ばしい.松永は ｢ヒトの発癌機構研究モデルとしての網膜芽細

胞腫｣と題して特別講演を行なった.

人事の面では,東京大学理学部人類学教室で長年人炉集団の免疫学的 ･生化学的多型標

識の研究に従事してきた宝釆 聡が,9月に第1研究室の研究員として赴任した.同研究

員は,ヒトのきトコンドリアDNAの多型解明を目ざして,分子遺伝部三浦部長 ･下遠野

研究員と協力して,まずそのクp-ニソグに着手した.

松永部長は,10月にフランス国ストラスプール近郊 (ク1)ンゲンタール)で開催された

国際環境変異原 ･がん原防禦委員会 (ICPEMC)の第5委員会に出席し,突然変異の疫学

的研究に関する最終報告書の作成に協力した.

本年度に行なわれた研究の概要を下に記すが,これには厚生省がん研究助成金ならびに

心身障害研究費の援助を受けた.

*1960年から1982年の間に扱った相談件数は,来所による相談が865件,手紙による
もの909件で,合計1774件に達する.このうちの 86% は奇形,精神 ･神経の異常,そ
の他の先天異常,血族結婚の4種に関する相談で,それぞれほぼ同数ずつをしめている.
諸外国に比べて,縁談に関係した相談の多いことが目立っている.人類遭伝部のスタッフ
のうち,医師免許所有者 (現在は松永･中込)が手分けして担当している.
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第1研究室 (稔永)

1) 網膜芽細胞腫の成因に関する研究(松永):網膜芽細胞腫を高率に発生する優性遺伝

子の保因者の表現型には,非発病 ･片限羅息 ･両眼羅息の3型があるが,この区別は宿主

の遺伝的抵抗性の違いによるものであり,この抵抗性を決める修飾遺伝子 (複数)は組織

特異的と考えられることを報告してきた.ところで息児のなかには出生時にかなり進行し

た腫痔の認められる症例が少なくないことから,母体効果の存在する可能性が考えられる.

その上この腫癌は稀に自然退縮することがあり,免疫機構の介在が示唆されている.もし

胎盤経由の抗腫蕩抗体のようなものが働いていれば,息児にみられる表現度は保田老親の

性別に伴って変動するはずである.そこで網膜芽細胞腫が親から子に伝えられている症例

(自験例および文献例 268家系)について,息児における両眼羅患例の割合を検討したと

ころ, この割合は保田老親が非発病のときは 52%,片限確息のときは 75%,両眼寝息の

ときは 89% と増加するが,親の性別による有意差は全く認められなかった.この所見は,

網膜芽細胞腫の発生には母体効果が存在しないことを示唆すると共に,宿主の遺伝的抵抗

性説をさらに支持するものである.なおこの研究の副産物として,両眼寝息の母の出現数

が父の出現数に比べ有意に少ないことが判明した.これは過去において西欧社会でも,失

明という-ンディキャップを荷った場合,女性は男性よりも結婚相手を見つけにくかった

ことを示唆している.詳細は Hum.Genet.62:124-128に発表.

2) 人炉集団における遺伝病の発生頻度に関する研究 (松永):前記 ICPEMCの委員

として行なった仕事である.単田子遺伝病および多因子性疾病 ･異常の発生率に関するこ

れまでの調査資料を概観し,それらの発生に影響する生物学的 ･社会的要田を分析した.

とくに環境変異原による被曝は,子孫の世代で各種遺伝病の発生率を高める可能性があり

社会的関心が寄せられている.人叛集団で配偶子および体細胞の突然変異率の変動をモニ

ターするための各種の方策が提案されているが,網膜芽細胞腫とウィルムス瞳痔の2つ

(いずれも,大多数は散発性に発生する)は,小児がんの登録の行なわれている国にあっ

てはよいモニター指標となりうることを指摘した.詳細は MutationRes.99:95-128に

発表.

3) 黄斑ジストロフィーの遺伝学的研究 (松永):日大駿河台病院眼科湯沢 (美都子)請

師 ･松井 (瑞夫)教授との協同で行なった.黄斑ジストロフィーは原因の異質な疾患で,

遺伝学的にも不明の点が多い.限科学的に本症の診断が確定した 54例を発端者として,

その家族発生パターンを調査したところ,家族性症例が 22例,散発性と思われるものが

32例あった.伴性遺伝形式をとる若年性網膜分離症の3例を除くと,錐体ジストロフィ

ー (17例),家族性 ドル-ゼ (7例)ならびに中心性輪紋状脈絡膜萎縮 (12例)の一部は

不規則優性遺伝に従っている.一方,Stargardt一黄色斑眼底群 (9例)は常染色体劣性遺

伝のパターンに一致するが,卵黄様黄斑ジストT3フィーについては家族調査が不充分なた

めその遺伝様式を断定できなかった.

第2研究室 (中込)

第2研究室では,ヒトの染色体について,基礎および応用両面からの研究を行なってい
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る.本年度に特記される事項は,分子遺伝部杉浦室長の協力を得て,組換えDNAと染色

体領域の技法を組み合せた,いわば境界領域の研究を推進するための準備を始めたことで

ある.

1) 高令者における動原体の失活現象 (中込 ･阿部 ･飯沼):高合音の染色体 (体細胞)

を観察すると,染色体数のバラツキが増加している.特に染色体数 45など低2倍域の細

胞が,女性で目立つ.他方,母体の加令に伴い,21トリソミー,18トリソミー,ⅩⅩY

やⅩⅩⅩなど,不分離に基づく染色体異常児の出産頻度も,著しく上昇する.これらの事

実は,高令書における動原体の機能障害の存在と,その結果としての不分離の発生を推定

させる.ところで中込 (1976,1980)は,従来は本態不明であったCdバンド法が,機能

を持つ動原体を選択的に染め出すことを明らかにした.この方法を用いて高令者の染色体

を調べれば,高令者における動原体の失活現象 (若し有れば)を検出できるはずである.

令回我々は 66から87才までの高令女性 14例 (平均 78y4m)と,11例の若年女性

(1m から21y,平均 8y4m)につきCdバンド法による検討を行なった.その結果,高

令群では計 6476本の染色体のうち 62本が Cd陰性,若年群では,3057本のうち11本

のみが陰性で,差は高度に有意であった (p<0.01).前者のうち 52本と後者のうち9本

は,動原体に相当するクビレを失い,平行な棒状の形態を示した.一部の個体については,

Cバンドおよび distamyein-DAPI法による処理を行い,動原体の早期解離 (premature

centromeredivision,PCD)の有無を検討したが,高令群において有意の増加が観察され

た.これらの現象は主としてC群にみられ,Ⅹの関与を思わせたが,常染色体においても

観察され,特にD群に多い傾向が認められた.

結果は体細胞についてのもので,減数分裂についての検討は含まないが,高令者におい

ては動原体の機能,またおそらくは何らかの構造 (Cd陽性構造)が失われている事実を明

らかにしており,不分離など分裂異常の好発現象との関連を示唆する所見と思われる.

2) 高精度分染法による小児のがん並びにがん好発疾患の研究 (中込 ･松原 ･中城 ･松

永):小児の悪性新生物 (以下がんと略)のうちには,遺伝性を示したり,特定の染色体異

常を持つ個体や特定の奇形を持つ個体に好発するものがある･また幾つかの遺伝病におい

ては,がんの頻度が著しく高くなっている.今回我々は前のグループの代表として,網膜

芽細胞腫とWilms鹿湯,後者として Recklinghausen病を選び,染色体分析を行なっ

た.使用した技術は,アクリジンオレンジ高精度分染法 (中込 ･松原,1980;松原 ･中込,

1983)である.

現在までに Wilms瞳痴(WT)24例 (無虹彩Anの合併4例を含む),WTにしばしば

合併する奇形を示す3例 (Anが 2,半身肥大 1,いずれもWTは認めず),網膜芽細胞

腫 (Rb)1,ReeklinghalユSen病4例の解析を行なった.WTのうち7例とRbの1例では,

がん組織の小片が得られ,短期間の培養の後に分析を行なうことができた.血液培養の結

果では,WTとAnの合併例の総てと Anのみの1例で 11p13バンドの欠失が見られ

たが,特記すべきことは同バンドの遠位側約 80% のみの欠失が1例にみられ,他の1例

で p13のうち遠位端寄りの小部分の残存を認めたことである.これによりp13の近位側
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20% と,おそらく遠位端付近もWTの発生と無関係と推定可能で,p13バンドのうち中

央付近のみが関係する可能性が出てきたことになる.ただし遠位端については,さらに確

認が必要である.また1例では,正常細胞を併せ持つモザイクであった.がん組織に関し

ては,WTは総て正常,Rbの1例で 13q14から34にかけての大きな介在塾欠失が認

められた.後者は血液培養によっては全く正常な所見を示しており,がんの発生と染色体

の欠失との関係を考える上で貴重な材料である.また q14バンドの近位側は Rbと関係

がないことも証明された.Anのみの1例で 11p13の全長にわたる欠失がみられたが,

今後この患者に WTが発生するか否か,超音波断層法などによる定期的診断を行なう予

定で,これは研究目的と共に,がんのごく初期における検出と治療を可能にする意味で,

患児にとっても大きなプラスである.

Recklinghausen病については,3例で血液,1例で線維芽細胞が得られたが,現在解

析が進行中である.

3)PraderWilli症候群の成田に関する細胞遺伝学的研究 (中込･中瀬･永測):Prader

Will症候群は,知能障害と幾つかの先天異常を示し,従来は原因不明の先天異常症候群と

されていた.最近,本症のうちに 15番染色体を含む転座など構造異常が検出される例が

あるとの報告が出,その後これを否定する発表が出るなど混乱しているので,アクリジン

オレンジ高精度分染法を用いて,この間題に結着をつけることとした,国立小児病院内分

泌科の協力により,既に6例の血液が到着,現在分析が進行中であるが,30例程度を目

標に分析を行ない,結論を出す予定である.

4) 阻み換え DNA技法によるヒト染色体の研究 (中込 ･中堀 ･杉浦):10月より特研

生の形で中堀皇 (東大小児科)の参加を得て,研究の準備を始めた.当面実施予定の研究

計画は,イ)男性特異 DNAprobeの作成と inSitu の分子雑種形成技法により,性腺

の分化と性染色体の関係についての論争 (セルトリ細胞モザイク説,中込他 vS非モザイ

ク説,delaChapelle)に決着をつけること. ロ)特定染色体を分画分取 (sorting)し,

それに基づく遺伝子ライブラリーを樹立,さらに解析を進めること,以上の二項である.

H.微 生 物 遺 伝 部

微生物遺伝部では大腸菌をもちいて DNA 複製と細胞分裂の機構に関する研究を行っ

ている.

当研究部の人事の面では微生物遺伝部研究員山田正夫が北米合衆国･コールド･スプリ

ング･-ーバー研究所に外国出張してヒト遺伝子DNAのクローニングに関する研究を行

なっている.特別研究生中村正孝は北米合衆国･マサチューセッツ工科大学マルカム･ゲー

フクー教授の研究室に留学して免疫細胞系の研究を行っている.非常勤研究員とし京都大

学化学研究所教授高浪満,東京大学理学部助教授鈴木秀穂の2名の参加を得て ｢DNA複

製開始領域の構造と機能の対応に関する研究｣｢ペニシt)ソ結合蛋白質の細胞分裂におけ

る役割に関する研究｣｢ペプチドグリカンの生合成の研究｣を先年にひきつづいて推進す

ることができた･さらに特別研究生として当研究部-医学博士丸山｣郎と理学博士山本明
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彦を迎え,｢大腸菌の紳胞分裂遺伝子のクローニングに関する研究｣と ｢大腸菌の細胞分

裂遺伝子の塩基配列の決定｣ (M.G.G.1983に発表)を行なった. また特別研究生とし

て相馬雅明,堀越和弘の両氏を持田製薬研究所から迎え ｢遺伝情報翻訳のターミネーター

遺伝子の合成｣を行なった.

当微生物遺伝部の構成研究者らと上記の研究者らとの共同研究によって本年も順調に研

究を推進することができたことは幸であった.

部長鹿田事故は昭和 57年7月3日～7月 13日にスペインのエル･エスコリアルで開

かれた ｢β-ラクタムに関する EMBOワークショップ｣で招待講演を行なった.さらに昭

和 57年9月 16日～9月 30日 にフラソスのセイラックで行なわれた ｢レプリコソ20

年後｣シンポジウムで招待講演を行なった.

昭和 57年3月25日から3月26日にウィスコンシン大学教授 ･ワルコフ･シパルスキ

ー博士,4月1日から4月3日にこ,.-ヨーク大学教授 ･ウェルナー･マ-ス博士,5月

10日から5月11日にウィスコンシン大学助教授 ･クリスチャン･レーツ博士,5月20日

から5月 21日にリェ-ジュ大学教授 ･ジャソ･マリー･ギー七ソ博士,6月6日から6

月7日にコロラド大学教授 ･末岡登博士,12月3日から12月4日まで再びニューヨーク

大学教授 ･ウェルナー･マース博士を迎え細菌の増殖と分裂に関する研究討議を行なった.

研究費の面では特別推進研究 ｢細菌の細胞分裂に関する研究｣(代表者 鹿田幸敬)の最

終年度の研究を行なった.特定研究 (1)｢遺伝工学的手法によるイネ科植物への窒素固定

能の付与｣(代表者 鹿田幸敬)の研究を,また,特定研究 ｢組換え DNA 実験技術に関

する研究｣(代表者 飯野徹雄)の分担研究を行なった.総合研究 (A)｢大腸菌 K-12株

をもちいた生体高分子生合成に関する総合的研究｣(代表者 西村行進)について文部省

の科学研究助成費の交付を受けた.

次の研究について主な進展があった.

第1研究室 (鹿田)

1) 大腸菌の DNA 複製開始領域の構造と機能の対応に関する研究 (東田･安田･杉

本･岡･高波):京都大学化学研究所 ･高浪研究室との共同研究によって本年も大腸菌複

製開始龍城の研究を進めた.先年,われわれが提出したDNA複製開始機構の分子モデル

である ｢識別フレーム･モデル｣の検討を行ない,その実証が得られた.これを UCLA-

シソポジアムで発表し,さらにその要旨を,NucleicAcidsResearchに発表した.(The

initiationofDNA replication,AcademicPress,Ed.D.Ray,pp.1-12;Nucleic

AcidsResearch,10(12),3748-3754,1982).

2) 大腸菌の細胞分裂遺伝子 (ftsI)の塩基配列の決定 (中村 ･丸山･相馬 ･加藤 ･鈴

木･鹿田):昨年,大腸菌の細胞分裂を行なう蛋白質であると同時に,ペニシリンによる

致死標的蛋白質でもあるペニシリン結合蛋白質-3(PEP-3)を コードす る構造遺伝子

(ftsZ)をクローン化した.本年はこの研究を進めて (ftsZ)遺伝子の全部とその周辺の塩

基配列を決定した.さらにこの塩基配列から (ftSZ)遺伝子のプロモーターの配列を推定

した.第1図に (ftsI)遺伝子とその周辺の塩基配列をしめす.
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ccCCAttW CCCCrACCeCCW ccCCCĈeG(汀CGCŶ CAYC仙TM TAtlTTGCfrATACCCCAGCCeryCCCCCTOeCACYCACCCP,
AIATl叫 S払r叫甲!山王卿 a卿 FdsEGlgATgZyz･Llda叫 方ryZ･LldlAtyr払山王AGユ9YaLA血ProAW erGJn加

570

Gl血 ccncccaLGĈ血 Ĉ
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ftSZ遺伝子の遺伝情報の発現に必要な DNAは pLC26-6中に含まれる大腸菌の染色

体由来の2.8キロ･ペースの PvuIZDNA 断片で充分である.この塩基配列の結果は

PBP-3(分子量 60万)を充分にコードできるオープン･フレームを持っている.東大 ･

鈴木との共同研究によって,この DNA断片により,invitro蛋白質合成系をもちいて

P古P-3を合成させることに成功した.この遺伝子の一次生産物は PBP-3の前駆蛋白で

あってその N-末端は (N)Met-Ly8-Ala-Lys-･･であることを発見した.このN末端に

始まる遺伝子は 1,764塩基対を含み,全588のアミノ酸残基を含む分子量63,876の1本

のポ])ペプチドをコードできる.Znvitroで生合成された PBP-3は invivoで合成さ

れた PBP-3よりも,SDS-アクリル･アミドゲル電気泳動上でより緩かな移動度を示す.

この事実から,PBP13はまず前駆体蛋白として生合成され,これがペプチデースによる

ペプチド鎖の開裂を受けて成熟 PBP-3となると結論した.塩基配列から推定されるアミ

ノ酸の配列は非極性アミノ酸あるいは非荷電アミノ酸の 79% を含むという生体膜蛋白質

に共通の性質をもっている.シグナル･ペプチドを持つことから,PBIL3は生体膜に根

拠をもち,ペリ･プラズム側に志向するエクトプロテインであろうと考えられる (Molec.

Gen.Gent.,1981).

3) 細胞分裂の調節機構に関する研究 (内海1･田辺1･中本1･川向1･酒井1･姫野1･紺

野1･佐藤2･小島2･西沢2･鹿田):大腸菌株の突然変異体である PA3092株は 420 の培

養温度条件下でサイク.)ック･アデノシン3′,5'一燐酸(CAMP)によって細胞分裂が阻害さ

れるために多核の細長い細胞をつくる.300ではこの阻害作用をうけない.420における

cAMPの細胞分裂阻害作用は,これにサイク.)ック･グアノシン3′,5′-燐酸を加えること

によって回復する.この突然変異は K-12株野生型から分離された Y-10,W-1,W-595

には存在しないが,P678とPA3092には存在するので,W-595から P678-の突然変

異の過程でおきたと考えられる (∫.Baeterio1.,143,1105-1109,1981).

電気泳動の電場においた大腸菌の細胞の電気泳動度 (EPM)を位相差顕微鏡下で観察し

て,細胞分裂の際に起こる大腸菌の細胞表層の荷電の測定を行なった.X線照射によって,

細胞分裂を阻害すると細胞の EPM が著しく低下することを発見した.X線の照射量を

100Rから80KR与えると照射量に比例して EPMの低下がみられた.逆に細胞分裂の

回復の起こる過程では細胞分裂が起こった細胞は EPM の増加 ･回復がみられた.この

現象は細胞分裂の阻害と回復の両過程には細胞表層の構造の変化と復元がおこることを示

している.EPM の分子機構には細胞表層の Ca+'依存性のコソフォ-メ-ショソの変化

に伴う荷電分子の位置移動を伴う反応によると推論した (RadiationResearch,87,646-

656,1981).

4)Hfrによる pBR322DNAの接合による伝達の研究 (山田･鹿田):組換え DNA

研究に広く使われているベクター,pBR322は細胞間の接合による伝達能を もたない.

F+や Hfr等の DNA 伝達能をもっている系統に pBR322を導入しても,細胞間の接

1 京都大学農学部

乞愛知がんセンター
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合による伝達は発現しないことが知られている.この p】;R322 に大腸菌染色体の断片を

組み込んだ合成プラスミドを Ⅱfrに導入すると,そのHfrは合成プラスミドDNAを
接合により伝達することを発見した.この合成プラスミドに組込まれた染色体片の伝達の

時間と頻度とは,それが由来した染色体がで伝達される時間と頻度とに依存している.す

なわち pBR‡22上に組み込まれた大腸菌の染色体片部分が,Hfr染色体の相同部分に組
み込まれるために染色体の伝達に伴って伝達され,伝達後には再び切り出されて核外で自

律的複製を行なう.この現象の発見を利用することにより,pBR322上にクローン化され

た大腸菌の染色体片の由来とその染色体上の位置を明らかにする新しい方法として用いる

ことが可能となった.

5)大腸菌染色体 DNAのnrdA-nrdB-ftSB一glpT部分の物理的地図 (山田･鹿田):
カーボン･クラークの大腸菌の遺伝子のコレクションの中から,次の合成プラスミドpLC

3-46,8-12,8-24,8-29,14-12,19-24と 42-17が,大腸菌の nrdA,nrdB,ftSB,

glpT遺伝子を持っていることを発見し,そのDNAの制限酵素地図を作った.さらにそ

の制限酵素によって作った DNAの各断片を pBR322へ再クp-ソ化し, また上記の
PLC-プラスミドDNA間でオーバ-ラップするDNA部分を明らかにすることによって,

15×108Md相当の大腸菌の染色体断片上にnrdA-nrdB-ftSB-glpTの順に遺伝子群が配

列することを示した.nrdA,nrdB,ftsB遺伝子は 3.1×106Mdの EooRl-PSt断片上

に位置している (Gene18,309-318,1982).

第2研究室 (安田)

1)大腸菌の DNA 複製開始に関する変異株の同定(安田):前年度にひき続き,我々
の研究部に保有する約100株の未同定 dna変異株について,既知の dna'遺伝子をもつ

プラスミドによる相補性テストや遺伝的マッピソグ等により,新しい dna変異株がある

かどうかを調べた.その結果,すべての変異は既知の dna遺伝子のどれか一つに対応す

ることがわかった.この結果から,今まで知られている dna 遺伝子以外に新しい dna

遺伝子は存在しないとも考えられるが,一方 Kornbergらの研究によれば,invitroで

の oriCプラスミドの複製に必要な蛋白画分のうち,既知のどの dna変異株でも活性に

変化のない画分が4画分あるので,これらの蛋白を支配する未知の遺伝子が存在すると考

えられる.今回の試みでそれらが発見出来なかった原因はいくつか考えられるが,一つに

当研究部で単離した dna変異株のうち約 1/3が死滅していて回収出来なかったこと,そ

れに多数の菌株を比較的間接的な方法で分類して,その一部についてのみ直接 invitro

の複製,反応を行なったために,目的とする菌株が最初のスクリーニングで除かれたこと

などによると考えられる.そこで現在は dna変異株のコレクションを新たに作り直し,

直接 invitroの複製活性を測定するという方法で検索を続けている.

2)大腸菌のDNA複製蛋白のオーバープロダクショソ (安田):昨年度までIこランナ

ウエープラスミドpSY343を作製して,それに大腸菌の dルαZおよびSSb遺伝子をクロ

ーン化して,それぞれ通常の菌の 90倍および 60倍の活性を得ることが出来たが今年度

は dnaA遺伝子産物のオーバープT,ダクショソを試みた.dnaA遺伝子は平賀らと同様
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の方法で Itnaファージ上に一旦クローン化し,次にランナウエープラスミドにクローン

化し直した.このプラスミドを含む大腸菌を 37oCで培養し,その菌か らの抽出液 の

dnaA 蛋白の活性を測定したところ,通常の菌の約200倍の活性が得られた.同じ菌を

30oCで培養したものでは約 40倍の dnaA蛋白の活性が得られた.京大の高浪らとの共

同研究により,この dnaA蛋白のオーバープロダクションが invitroでのoriCプラス

ミドの複製反応の解析に必須であることがわかった.即ち,通常の大腸菌からの蛋白画分

を用いたのでは,oriCDNA へのヌクレオチドのとり込みは見られるが,複製の開始す

る部位を細かく限定することが出来ない.そこにこの dnaA 蛋白を大量に含む画分を加

えると初めて,oriCプラスミドDNA上の-か所から両方向に複製が始まることが見ら

れた.しかもその開始点は invivoの実験から,oriCとしての機能上必要最少限である

と知られている,245ヌクレオチドから成る領域から約100ヌクレオチド上流に位置する

ことが判明した.

1. 集 団 遺 伝 部

集団遺伝部においては生物集団の遺伝的構造を支配する法則の探究,すなわち,集団遺

伝学の研究を行なっている.本研究部は二つの研究室からなり,第1研究室では,主とし

て進化機構に関する研究を,第2研究室では人類を含めた生物集団の数理統計に関する研

究を行なっている.本年における研究活動およびその他の行事を要約すると下記のように

なる.

第1研究室では昨年に引続き集団遺伝学の立場から分子レベルにおける進化と変異の問

題を研究した.分子進化中立説も発表以来 14年目を迎え,これを支持する証拠も次第に

蓄積して来た.中立説に関する諸問題を一冊の書物にまとめる作業は一昨年以来続けて来

たものであるが,ほぼ原稿を完成することができた.多重遺伝子族の集団遺伝学的研究も

第1研究室にとって大切な課題であるが,これに関しても多くの成果が得られた.

本年はダーウィン死後100年目にあたり,世界各国で生物進化に関する記念行事が相次

いで行なわれた.部長木村はそれに関連し幾つか招待を受けたので,その主なものについ

て報告する.第 1は6月の 23日,24日の両日にかけニューヨーク州立大学の Stony

Brook分校を会場にアメリカ進化学会とアメリカン･ナチュラリスト協会がスポンサーと

なり｢遺伝子とタンパクの進化｣と題するシンポジウムが開かれたことで,木村はそこで

中立説に関する講演を行なうよう招待され,出席し講演および討論を行なった (出張期間

昭和 57年6月 20日-6月 28日).第2は 10月3日か ら10月7日まで ドイツの

Heidelbergで行なわれた EMBO(ヨーロッパ分子生物学横棒)の年次シンポジウムで,

本年は "GeneticFlux"と題され,最後の半日が進化の問題にあてられ,木村はここで討

論の基礎となる講演を行なうよう招待された.この講演では特に最近の分子生物学の話題

を取上げ,集団遺伝学の考え方が分子進化の顔樺を理解する上で必要不可欠である点を強

調した.また,その機会を利用し,ロンドンの ⅠmperialCancer研究所で講演するよう

招待を受けたので,分子進化中立説の現状について報告した.第3は 11月29日から12
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月2日にかけスペインの Barcelona大学で行なわれたシンポジウムである.これは同大

学が生物学科の建物を新築した機会に,ダーウィン100年記念を兼ねて開いたもので各国

から進化の研究者が招待された.木村もこれに招かれ,集団遺伝学に基づく進化機構論,

特に中立説について講演した.これらはいずれも有意義な学会で,多くの海外の遺伝学者,

分子生物学者と意見を交換する機会に恵まれた.

木村は本年も日本遺伝学会会長を務め,福岡で開かれた遺伝学会第 54回大会 (昭和57

年 11月 19日～21日)に参加した.なお,木村は 12月13日付で日本学士院会員に選

出された.

室長太田朋子 (原田)は分集団の間で移住に制限がある時2つの連鎖した遺伝子座の間

で偶然的ゆらぎにより連鎖不平衡が生ずる現象を数理的に解明した.また,多重遺伝子族

の考えに基づき,組織適合性抗原の遺伝子に見られる例外的に高い多型性を説明するため

の新しいモデルを発表した.学会における活動としては 10月 13日,日本生化学会のシ

ンポジウム ｢真核生物遺伝子の構造と進化｣に招かれ ｢分子進化と集団遺伝学｣と題する

講演を行なった.また日本遺伝学会第 54回大会では,進化に関するミニシンポジウムで

｢多重遺伝子族をめぐる分子進化の話題｣について講演したほか,免疫系の diversityに

関するラウンドテーブルでは ｢Diversityの遺伝学的考察｣について講演した.

第2研究室では分子レベルと表現型レベルの2つの面から進化を集団遺伝学的に研究し

ている.分子レベルの進化に関しては,連鎖したDNA塩基座位の間の連鎖不平衡,核外

DNA分子における塩基置換の推定,有性繁殖の進化的意義,重複遺伝子発現の進化の過

程における消失などの問題について研究成果をを発表した.また表現型レベルの進化に関

しては,利他行動の進化を集団遺伝学的に基礎づけることが重要な研究課題になっている.

本年はグループ淘汰が逆方向に働く個体淘汰に打勝つ条件,量的形質としての利他行動の

進化,Hamiltonモデルの量的形質としての扱いなどの間層につき新しい結果を得て発表
した.

研究員高畑は7月 30日から8月3日まで志賀高原で行なわれた第 22回生化学若い研

究者の会 ｢夏の学校｣の分科会 ｢生命の起原と進化｣で `̀分子進化の中立説''と屈し講演

した.また,高畑は文部省在外研究員 (甲種)として米国ワシントン大学において ｢集団

遺伝学による分子進化および種分化の基礎的研究｣を行なうため 11月1日渡米した (出

張期間昭和 57年 11月1日～昭和 58年8月 31日).

研究員青木は3月 11日～12日にわたり京都大学霊長類研究所で開かれた第 12回ホ

ミニゼ-ション研究会で ｢霊長額の群れの遺伝的分化とヒトの自己犠牲的行動の進化｣に

ついて講演した.また,本年は日高敏隆京大教授 (動物学)を初代会長とする日本動物行

動学会が発足したので,青木はこれに参加するため12月9日～11日の設立大会に出席し

た.

昨年に引続き,理研ライフサイエンス推進部の舘野義男研究員が集団遺伝部非常勤研究

員として,DNAやタンパクの一次構造の比較をもとに電子計算機によって系統樹を作っ
たり,中立説の検討を行なう研究に協力した.
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外国からの来訪者の主なものをあげると,米国ウィスコンシン大学の J.F.Crow教授
が2月 25日から3月7日まで遺伝研に滞在し,集団遺伝部の要員と協同研究をされた外,

3月4日には研究所の BiologicalSymposium で "Thehybriddysgenesissystem in

Drosophila･.somenewmolecularfindingB"と題して講演された.4月 19日にはイギ

1)スの有名な科学解説家 NigelCalder氏が,また8月 22,23日の両日には ドイツのマ

ックス･ブランク生物物理化学研究所の ManfredEigen教授 (ノーベル化学賞受賞者)

が,さらに 12月 13日には米国シティー･オブ･ホープ･メディカルセンターS.Ohno

(大野乾)教授がそれぞれ来訪され,研究交流の上で大変有意義であった.なお,Dr.Ohno

は BiologicalSymposillm で "遺伝子の起原"と題し講演された.

第1研究室 (太田)

1) 集団構造のある場合の連鎖不平衡(太田):連銀不平衡は遺伝子座の間に強い連鎖と

-ビスタシスのある場合に予想される.自然淘汰を強調する人たちは,この種の連鎖不平

衡がヒトやネズミの組織適合性抗原の遺伝子座の問で普遍的に存在すると主張している.

しかし晴乳病の集団はいくつものコ｡ニーに分かれていて,コロニー間の移住が充分でな

いために遺伝的分化が生C,連鎖不平衡が観察されるのではないかと考えられる.この観

点から集団構造のある場合の連鎖不平衡を調べた.ライ トの島模型で集団全体がn個のコ

ロニーからなり,各コロニーの有効な大きさをNとする.どのコロニーも毎代mの割合で

他のコロニーと個体の交換をする.さらにコロニーの消失と他のコロニーによる置き換え

が起ることも仮定した.このモデルで連鎖した二つの遺伝子座の間の連鎖不平衡は,自然

淘汰を考えなければ平均値はゼロになるが,分散が生C,場合によっては無視できない程

の大きさになる.分散はいくつかの成分に分割される.すなわちコロニー内の連鎖不平衡

(D…S),およびコロニー内の相同染色体上の二遺伝子座での集団全体に対する不平衡 (D2sT)

である.また全集団に対するコロニー内の同一染色体に関する不平衡 (Dl'2S)と全集団の不

平衡 (D'B2T)とに分ける仕方もある.移住率が低いと,全集田に対してコロニー内での遺伝

子の相関でみた場合,連鎖不平衡の分散(D2sTとD'Ii)が大きくなることを示した.これ

は移住率が低いとそれぞれのコロニーで遺伝的浮動の効果が蓄積するためである.組織適

合性抗原の標識遺伝子について,ヒトやネズミでしばしば報告されているような連鎖不平

衡の多くは,このような偶然的ゆらぎによって説明できる.詳細は Proc.Natl.Acad.

Sci.USA79:1940-1944および Genetics101:139-155に発表した.

2) 多重遺伝子族の均一係数と染色体上の距離との相関(太田):今まで行なった多重遺

伝子族の同時進化に関する不等交叉モデルの近似的解析では均一係数と染色体上の距離と

は相関がないとして平均値を求めた.しかし一般的に考えられることは近い遺伝子程均一

係数が大きいということである.KimuraandOhta(PNAS76:4001)では不等交叉に

おける染色分体の対合のずれが常に遺伝子1個分であると仮定して均一係数を染色体上の

距離の関数として表わした.そこで対合のずれが遺伝子1個とは限らず,ある分布のもと

に平均 n 個の遺伝子だけずれると仮定した場合,均一係数と染色体上の距離との相関が

どうなるかを数値的に解析した.対合のずれが大きくなれはなる程均一係数と距離との相
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閑は小さくなり,大ざっばにいえば平均のずれ,9nが1つの染色体上に並んだ遺伝子数

(多重遺伝子族の大きさ,n)の10% より大きいような場合には相関を無視できることを

示した.また遺伝子族の大きさ 外 について求心的な自然淘汰がある場合のモンテ･カル

7,実験もあわせて行ない,自然淘汰は対合のずれが大きい場合有効に働くことを示した.

詳細は Genetics99:555-571に発表した.

3) 多重遺伝子族における対立および非対立関係にある遺伝子の相同性(太田):多重遺

伝子族の同時進化を説明するために,今まで不等交叉のモデルを用いて集団遺伝学的に解

析を行なってきた.最近,不等交叉よりも遺伝子変換の方が要因として重要と考えられる

ようになったので,遺伝子変換のモデルを用いて,均一係数に関する解析を行なった.多

重遺伝子族のn個並んで存在する遺伝子のどれも毎代 1の率で他の (n-1)個の遺伝子に

よって変換されると仮定する.この他,この多重遺伝子族は,遺伝的浮動,突然変異およ

び染色体間の組換えによって進化していくものとする.対立関係および非対立関係にある

ような遺伝子の均一係数が上に述べたいくつかの過程によってどのように変化するかを計

算した.そして平衡状態における値を求めた.組織適合性抗原の遺伝子はヒトやネズミで

観察されたように,例外的に多型であることが注目されてきた.多重遺伝子族の遺伝子変

換のモデルで,毎代の変換率を 10-5-10-6 と仮定すれば,組織適合性抗原の多型性を難

なく説明できることを示した.詳細は Proc.Natl.Acad.Sci.USA79:325ト3254に

発表した.

第2研究垂 (木村)

1) 連鎖した一群の遺伝子または DNA 塩基における連鎖不平衡および遺伝的,進化

的距離(高畑):遵鎖した一群の遺伝子や DNA 塩基を対象とした集団遺伝学的研究を行

なうため,有限個の連鎖した座 (r-sites)で各 siteは有限個の状態 (K-states)を取りう

る模型を振出した.この模型は 1siteが 1DNA塩基でも1遺伝子座でもよく,また考

察している siteの数が任意でよい点で一般的であり,分子レベルの遺伝的多型現象や進

化を研究する上で有効である.本研究では,自然淘汰に中立な突然変異を仮定し,site間

の組換えの分子進化に対する効果を有限集団において調べた. この模型の本質は各 sites

が完全または不完全に連鎖して遺伝する点にあるため,まず各 siteが進化的に独立した

単位として扱えるかどうかを詳しく研究した (連鎖不平衡).次に完全に連鎖 したγ個 の

DNA塩基 (K-4)に対する解析を行ない,1つの集団内に保有される遺伝的変異や2集

団間の遺伝距離に対する定式化をした.以上の結果はDNA塩基配列が完全に決定された

場合だけでなく,制限酵素によるデータに対しても応用できる.またそれらは,これまで

の簡単化された模型に基づいて導かれたいくつかの結果を特別な場合として含み,かつ簡

単化された模型の適応限界を知る上で有用であることを示した.詳細は Genet.Res.39:

63-77(1982)に発表した.

2) 核外 DNA 分子における塩基置換の推定(高畑):ミトコンドリアやクPPブラス

トのような細胞質オルガネラ中に存在する核外ゲノムの DNA 配列の比較から,1塩基

座位あたり平均して何個の突然変異が種分化以来蓄捺してきたかを推定するのに必要な数
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学的解析を行なった.核外ゲノムは核ゲノムと異なった方式で一般に複数個のコピーが娘

細胞に分配される.また雌雄配偶子の遺伝的寄与も一般に等しくない.そのため集団内の

遺伝的変異の量は他の条件が同じでも核の変異の量と異なる.2つの比較する集団の集団

内変異が無視できる場合には,核外 DNA分子から推定される進化距離は核 DNA 分子

のそれ (Takahata,N.Genet.Res.39:63-77,1982)と同一である.しかし無視できな

い時には,進化距離を推定する時に正しく集団内変異の寄与を考慮しなければならない.

本研究では核外ゲノムの遺伝様式に関する模型 (Takahata,N.&Maruyama,T.Genet.

Res.37:291-302,1981)に基いて上の解析を行なったが,結果は制限酵素を用いたデー

タにも応用できるように考慮した.詳細は数理解析研究所講究録 457:141-156に発表し
た.

3) 遺伝的組換えはどの程度有利な突然変異を蓄積するのに,あるいは有害な突然変異

の蓄積を防げるのに役立つか(高畑):有性生殖や染色体の組換えによって集団内の遺伝的

変異は一般に増加するが,それがどれ程生物の進化に役立ってきたかについては 1930年

代の Fisherや Mullerの議論以来多くの研究がある.特に Crow&Kimura(1965)辛

Fe18enStein(1974)はこの問題を定量的に議論した点で注目すべき論文であるが,有性生

殖や組換えの進化的役割についてはまだ統一的な見解に至っていないように思われる.本

研究では計算機を利用した3つの独立した方法によっていくつかの可能な淘汰様式のもと

で組換えの効果を有限集団において調べた.組換えの効果が最も顕著な場合は個々の突然

変異遺伝子は有害であるがそれらが1個体で共有されると有利になる時あるいはその道の

時である(-ビスタシス).もし突然変異遺伝子間で-ビスタテックな効果がないなら,組

換えの効果はそれ程顕著ではなく,またその効果が現れる条件もかなり限定されたもので

あることを示した.従って遺伝子間相互作用が多くの遺伝子座で仮定されない限り,生物

界に普遍的に見られる遺伝的組換えを Fisherや Mullerの観点だけから説明することは

困難なことを示唆した.詳細は Theor.Pop.Biol.22:258-277(1982)に発表した.

4) 重複遺伝子発現の消失(高畑):ゲノムの倍数化や染色体の不等交叉などによって生

じた重複遺伝子に非機能的な突然変異が蓄積して重複遺伝子の一方の遺伝子発現が消失す

る過程を今まで得られた結果 (Takahata,N.&Maruyama,T.Proc.Natl.Acad.Sci.

USA 76･.4521-4525,1979;Maruyama,T.&Takahata,N.Heredity46･.49-57,

1981)に基いて概説した.重複遺伝子の集団遺伝学的研究はこれまでも長い歴史があるの

でそれらを概観するとともに,本研究との関係も議論した.詳細はMolecularEvolution,

ProteinPolynorphisnandtheNeutralTheory,(Kimura,M.ed.)chapter7,169-

190,1982,JapanScientificSocietiesPress,Tokyo/Springer-Verlag,Berlinに発表した.

5) グループ淘汰が逆方向に働く個体淘汰に打ち勝つ条件(青木).･グループ淘汰に関し

ては有利であるが個体の生存には有害な遺伝子 (利他行動の遺伝子)の頻度の変化を

Levins(1970),Eshel(1972),Levinと Ⅹilmer(1974)のモデルに準拠した1座位2対

立遺伝子モデルに基いて研究した.簡単のため,個体は半数体であると仮定したが,主な

理論的結果は二倍体の場合にも一般化できる.無限個存在すると仮定する各々のグループ
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の有効な大きさを N,移住率 (島模型)を n,有害遺伝子の淘汰係数を 8,その頻度が
pであるグループの世代当りの非絶滅 (生存)確率を α(p)とする.グループ間のpの分

布は,平均が P,分散が 0㌔ であるとし,その分布についての α(p)の平均が a,同じく

α(p)のpに関する回帰係数がbであるとし,k…b/aとおく.そこで正の量 1/N,8,kの2

次の項が無視できるならは (すなわち,グループの有効な大きさが十分大であり,両レベ

ルの淘汰が十分弱いならば),pが増大するための条件は,f…qp2/p(1-9)>8/(a+A)であ

る.今,a方1であるか,あるいは絶滅したグループの跡地の再植民が "propagulepool

type''(Slatkin,1977)であるとするならば, 6㌔に対する再植民の影響は無視できる.さ

らに,Sと kが共に 1/N よりも小であれは,fの値は近似的に移住と遺伝的浮動のみに

よって決まる.数値計算が示すように,最初の過渡的状腰を除けばこの場合fの値は,移
住と遺伝的浮動のみで決まる平衡値の近傍にある.特に n が小さければf3%51/(1+2Nn)

であり,上記不等式は Nn<k/28と書き換えることができる.これらの結果の妥当性と

適用範囲,および淘汰が強い場合のモデルの挙動を調べるため,Npの分布に関する漸化

式を数値計算した.詳細は Evolution36:832-842に発表した.

6) 量的形質としての利他行動が増殖率の差に基づくグループ淘汰により進化する条件

(crow･青木):集団が多数の部分的に隔離したグループから構成され,それぞれのグルー

プの大きさは,小さくなり過ぎない限り自由に変動できるモデルにおいて,量的形質とし

ての利他行動が自然淘汰によって増強される条件を求めた.高等動物の利他行動の発現に

は,多数の遺伝要田と環境要因が関与していると考えた方が現実的である.量的形質とし

て,利他行動の発現確率や発現強度を考える.毎世代,各グループの移住時における雄の

割合,k,は同じであり,各グループから雌 M/個体と雄 M,n個体が移住者プールに移り,

そこからランダムに選ばれた雌 M/個体と堆 M,n個体が各グループにもどると仮定する.

座位当りの淘汰は弱いものと考えられるので無視すれば,上記仮定により遺伝的浮動と移

住の間の平衡状態において,各グループの近交係数Fの期待値は等しい･すなわち,Me-
2kM/+2(1-k)Mnとおき,Meがすべてのグループの大きさよりも十分小ならば,F-

1/(1+4Me)である.利他行動は個体にとって有害であるが,グループの平均適応度を上

げるものと考えられる.具体的に,形質値が1単位増大するごとに適応度がoだけ減少す

るが,形質値のグループ平均が1単位増大するごとにそのグループの平均適応度が b-C

だけ増大するならば,形質の集団平均は (a-¢)/e>(1-F)/2F-2Meの時に増大する.

wrightの近縁係数 r-2F/(1+F)を用いれば,Hamiltonの不等式 r>6/bが得られる.

詳細は Proc.Natl.Acad.Sci.USA79:2628-2631に発表した･

7) ポリジーン支配の利他行動と絶滅グループ淘汰 (青木):研究 6)で開発した方法

を用いて,量的形質としての利他行動が絶滅グル-プ淘汰によって進化するための条件を

求めた.個体間およびグループ間に働く淘汰は共に弱いものと仮定する･形質値が1単位

増大するごとに適応度がrだけ減少するが,形質値のグループ平均が1単位増大するごと

にそのグループの絶滅率がβだけ減少するものとする.また,平均のグループ生存率 (非

絶滅率)を a-とする.この場合,利他行動が進化する条件はr>γ/(γ+β/a-)である･ここ
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に,rは Wrightの近縁係数に近似的に等しい量である (研究 8)参照).この不等式の

特別な場合として,研究 5)の結果を得る.詳細は遺伝学雑誌 57:297-800に発表した.

8)Hamiltonモデルの量的形質としての扱い(青木):利他行動の発現確率あるいは発

現強度が多数の遺伝子座および独立な環境偏差によって決定される量的形質であるとする.

遺伝子は,相同であるなしを問わず,すべて相加的に働くものとする.利他者が利他行動

によって被る損失を C,他個体に与える利益をbとするHamiltonモデルのもとで,上記

量的形質の集団平均が増大する条件がbr>Cであることを厳密に証明した.ここに,rは

利他的相互作用する個体の遺伝子型値の間の相関係数であるが,これは Wrightの近縁

係数に近似的に等しい.上記結果は血縁淘汰の場合もグループ淘汰の場合も成 り立つ (グ

ループ淘汰の場合については研究 6)参照).よって利他行動に伴うCとbが同じならは,

血縁淘汰とグループ淘汰の相対的な効率はγの値によって決まる.また,同じモデルのも

とで,平均包括適応度は単調不減少であるが,平均適応度はそうでないことを簡単に証明

した.詳細は Heredity49:163-169に発表した.

J.分 子 遺 伝 部

分子遺伝部では遺伝子ならびにその転写産物の構造解析を行い,遺伝子の配列や構造,

さらに遺伝子に含まれる複製や転写や翻訳の開始,あるいは転移に必要な構造やこれらの

過程の調節の分子機構を明らかにすることを目標として研究を進めている.

杉浦昌弘第二研究室長は9月1日付で名古屋大学理学部生物学科の教授に選任されたが,

研究室の移転する年度末まで分子遺伝部第二研究室長を併任し.1982年中は従来通り分

子遺伝部を中心に研究活動を行なった.

研究員のほか加藤 明,高岩文雄,山口和子,島田浩幸,東藤直樹,森永 侍,鴨頭

唆,出野博志,杉田 護,中堀 豊,平尾一郎,河野享子,山田千恵子,小川原節子,育

市正人,軸産博之,中野芳朗,田代弘行,小繋 俊,吉村広光,牧 佳男,榊原久美子,

富永久乃らが研究に協力した.中国の夏旦大学孫 崇栄講師は昨年に引続き,また,北海

道大学農学部三上哲夫博士は内地留学研究員としてそれぞれ植物遺伝子のクローニングに

関して杉浦室長と共同研究を行なった.

本年度の研究にも文部省科学研究費補助金ならびに科学技術庁科学技術振興調整費の援

助を受けた.

第1研究室 (三浦)

1) メッセンジャーRNAの先導配列における特徴の原核生物と真核生物での比較 (≡

浦 ･山口･河野 ･大井):メッセンジャーRNA(mRNA)のタンパク合成開始コドンの前

の 5′端寄りの,いわゆる先導配列にはリボソームの 16SrRNAの3′端付近に相補的な

配列があって,mRNA の 1)ボソーム-の結合に働いているのではないかという Shine-

Dalgarnoのアイディアがある. しかし真核生物ではこの事情はあまりはっきりしていな

い.最近 mRNAばかりでなく,DNAの塩基配列分析が多数発表されているので,原核

生物,真核生物それぞれ100例につき先導配列中の特散をコンピューターを使用して調べ
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た.原核生物の mRNAの先導配列 30塩基について rRNAの 3′端付近との相補性を

みると,両者の相互作用の自由エネルギー最低の場合はいつもG-Gを含む配列があるこ

とに気付いた.原核生物では 101例中 97例についてG-Gという配列が開始コドンA-

UGの2箇前から12箇前の範囲に見出された.G-Gを含まない3例はG-A-GまたはA-

G-Aのようにプ1)ソクラスターであった.G-Gを含む場合も大部分はA-G-GまたはG-

G-Aであり,Shine-Dalgarnoの配列では GIGあるいはその前後の Aを含む配列が本

質的に重要であるように判断された.rRNAに相補的な配列は A-G-G-Aを含む7塩基

の配列をもつものが最高で.101例中わずか1例であり,大部分は3塩基前後でしかない.

一方真核細胞の場合は先導配列中にG-G配列をもつものは101例中53例に留まり,原核

生物のときとははっきり異なる.真核生物の場合はrRNA3/端との相補配列もあまり顕著

ではなかった.昨年報告したように真核生物のmRNAのリボソーム-の結合の場合には

5′端キャップ構造が重要に思われるが,rRNA3′端付近と短いながらも相補配列がある

とその mRNAはタンパク合成効率が高いという結果が得られているので (Yamaguchi,

K.,Hidaka,S.,Miura,K.:Proc.Natl.Acad.Sci.USA79(1982)1012),真核生物

では相補配列はタンパク合成に必須ではなく,付加的にタンパク合成効率を上げている

と考えられる.真核生物の場合はよくタンパク合成をする植物ウイルスコートタンパク

mRNAでも原核生物rRNAに対する相補配列がないものでは大腸菌の無細胞タソバク合

成系に入れてみてもほとんどタンパク合成をしない.このように真核生物と原核生物では

mRNAの先導配列の機能構造ははっきり異なる.

真核生物の場合,開始コドソA-U-Gの次にGが来る頻度は60%,Aが来るのが30%

もあり,ピリミジン塩基の頻度が非常に少い.この特徴については次のような利点が考え

られる.18SrRNAの3′端には C-C-A-Uなる配列があり,mRNAの開始コドンA-U-

Gが常に相補的である.A-U-Gの隣がGであれば相補性はさらによくなる.mRNAは

この部分の配列を利用して直接にリボソームと接着する可能性も考えられる.一方イニシ

ェークー tRNAのアソチコドン配列は U-C-A-Uであり,開始コドンの方も隣がAま

たはGであれば相補性が増して開始コドンの位置でイニシエーターtRNAと接着し易く

なっている可能性が考えられる.いずれにしても先導配列の特徴は原核細胞と真核細胞で

ははっきり異なる.

例数は少いが,細胞オルガネラの場合は mRNAの先導配列は葉緑体では明らかに原核

細胞型であるが (杉浦,篠崎らの研究参照), ミトコンドリアではむしろ真核細胞型であ

る.

2) ジェミニウイルス一本鎖DNAの invitro二本鎖化およびその DNAの構造につ

いて (森永 ･下遠野･池上 ･三浦･):最近,植物ウイルスで一本鎖 DNAを遺伝子とす

る一群のウイルスとして双球形のジェミニウイルス群が知られるようになった.ジェミニ

ウイルスは遺伝子として環状の一本鎖 DNAを含む.DNAの分子量は約80万と小さい.

われわれはジェミニウイルスの遺伝子構造及び複製機構を研究する目的で Beangolden

mosaicviruさくBGMV)とMungbeanmosaicvirus(MBMV)の両者についてtopcrop
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インゲンで増殖させ,ウイルス粒子からDNAを分離した.このDNAに仔牛胸腺DNA

のDNaseI水解物をプライマ-として加え,AMV逆転写酵素を用いて invitroで二

本鏡化した.この二本鎖DNAを制限酵素で水解し,ゲル電気泳動により切断片を検索し

た.種々の6塩基認識の制限酵素で氷解すると,全く切断を起こさないが,1-3個所で

切断するかであった.切断片の渡さに濃淡の2種類があり,濃淡断片それぞれの分子量給

和はいずれも2.6kb(kb-108塩基)前後であった.1試料を2種の制限酵素で切った場

合も濃淡それぞれの切断片の総和は同様であった.これらの結果から各ウイルスは2種の

ほぼ同サイズの環状 DNAを含み,それぞれ塩基配列は異なると結論された. この2種
のI)NAの量比は BGMVとMBA(Vでは異なる.この二本鎖 DNAの制限酵素断片を

プラスミッドpBR322でクローン化し,ウイルスDNAの断片のリンケージマップの作
製及び構造解析を進めている.

3) 形質導入ウイルスとしてのレトロウイルス (下遠野):発癌遺伝子と他の遺伝子の

構造に大きな違いはないにもかかわらず,現在までに単離されているレトロウイルスは,

細胞由来の発癌遺伝子のみを取り込んでいる.最大 (そして恐らく唯一)の理由は,レト

ロウイルスの研究が歴史的に癌化との関連でなされてきたためであろラ.細胞または,動

物個体の腫癌化あるいは癌化を Selectivemarkerとしてきたため,発癌遺伝子を組み込

んだウイルスのみが選択され,単離されてきたと考えられる.レトロウイルスを,真核生

物を宿主とする,撞く普通の形質導入ウイルスと考えると癌化という現象はウイルスによ

る形質導入の一側面を観察していたにすぎないと考えられよう.果してレトロウイルスは

普通の形質導入ウイルスであろうか?.それを調べるために発癌遺伝子とは全く関係のな

いチミジンキナーゼ遺伝子を人工的にウイルスゲノム内に挿入して,組み換え体レトロウ

イルスを単離した.このウイルスは tk~細胞に感染し,高率 (全細胞の 40%)でtk'に

変換する.細胞1ケあたりの組み換え体ウイルスの産生量は,野生株のウイルス産生量に

比べ約5分の1であったが,この値は発癌遺伝子を組み込んだレトpウイルスの産生量に

ほぼ匹敵する.このように発癌遺伝子以外の遺伝子を運ぶレトロウイルスがつくり出され

たことは,そのようなウイルスが,自然発生的にも産生され得ることを強く示唆している

と言えよう.

一方,レトロウイルスのゲノムの複製様式からウイルスゲノム内に組み込まれた外来遺

伝子が変化 (主に介在配列の除去)をうけることが示唆される.そのことをマウス α-グ

pピソ遺伝子を用いて調べた.介在配列を2つ持つ α-グロビン遺伝子を運ぶレトt,ウイ

ルスを構築し,細胞-導入した後,経時的にウイルスDNAを抽出し,その中のグロピソ
遺伝子の介在配列の除去を調べた.その結果,感染後一週間では全ウイルスゲノムの90%

が,10日後には 100% が介在配列を除去した.これらの結果は,ウイルスの発癌遺伝子

の取り込みの模横に重要な示唆を与えると同時に,レトロウイルスが関与していると考え

られるある種の偽遺伝子の生成機構にも示唆を与える.上記研究の一部はウイスコソシソ

大学,Ⅱ.M.Tcminとの共同研究としておこなった.

4)JCウイルスDNAの構造分析 (添田･軸慶):JCウイルスは,老人の痴呆症など
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cT66GGACTATCIGGGC666cĉ 6ACAAGGAGCTGACG.GIcTC66AC',日比e∝GCAGC【CT̂G.AGACGTTCeAAGGBTGGTT66ACGAGAGQGACA†CCGkATCCGTCGCACCTCC
Tl0 740 750 740 770 7110 790 400 810 820 830 JltO

E)qmHl

6TCCCTTTTCGG.Cん TCCGCACCCTTGATGACTCC6TCTGAATTTTTGGTTTCAm TGm CCeHGCTGC6C66C6C6CTGCTTBTTACTTGTTT6ACTGTT88日m TTTG†CT
850 880 870 EbBO 890 900 910 920 93D 9▲0 950 96O

dlre亡t reFI●CLt
970 940 990 1000 1010 1020 1030 1040 1050 1040 1070 10BO

A亡CL

■TII… ATCFAT6AAACTGITt6CTTTGTTCGTC… GAGTTTTACTTGGTCCCCTTAAC6CTTAGTGAGTAAGAAACTTAATTTTGTIAG爪 〔〔∽【TCTAGT66CAGTGTGTTGGTTGAT
lO90 1100 1110 1120 1130 1140 1150 11丘0 1170 11En l190 120O

K K 6 K
A引:亡AAAGTTAATTTTTAAAACATA8TBTTTTQGGOGTTG668ATTTA∝TCAGTGATAQAGCTCTT8ccTAGCAAGC8CAA66ccCT666TTCGGTCCCCAGCTCTGAAAAAAAGGAAA

IZlO lZZO 1230 1240 1250 1260 1270 1280 1290 1300 1310 1320

R M K I K T Y i V L s V し M I A A A A A I A A D 6 I M A O I S ft A I i A I I I e
cAGAAA'AAAACAAAA" TATA6TBTTTTATCT6'害…三;土望uC空…手芸" C6A6CWCACCCGC;呈;呈GACGGG…‡三野 cGCQ…≡;…CAGTCG;……三cc6TCC雪…害三亡CCC6"CT6-

議 薮 Y義 .G:..…嘉 冨662.蕊 ,芯 6き嘉 Y.頑 重 箱 …6¥｡｡慰 議

Hndlrl

C K i A L T I4 L IQ rl ～ F V ll E Y O I T I E D S Y A KI V V 1 D C て T t. L L 1)
686AAAGA6TGCCCT6A【CATHAGCTGATCCA8人▲CCATTTT6T68ACGAGTATGATCCCACTATA6AGGACTCCTACCGGAAACA66TA6TCATTGATGGGGAGACGTGTTTACTGGA

l570 1580 1590 1800 1014 ldZO 1430 18IO ld50 1460 1b70 1680

TCAGTACAG88AGCAGATCAACCGGGTGAAAG∧TT【A6ATGATGTGCCAATGGT6CTC¢Tt柑GCAACAA6丁6T8ACCTGG∝6CTCCEACTGTTGA6T亡TCGqCA8GCCCAGGACCTTGC
1810 1420 18ュ0 1810 1B～0 1840 1870 1如0 1890 1900 1910 1920

R き Y (; Z I Y I E T S A K T A Q G V E D A F Y T 1, V R E I R O M K L FI K I. N I fI
TCGCA6C▼AT(iGCATCCCCTACATTGAAACATCAGCCAAGACCCGGCA668TGTAGA66AT6ccTTeTACACACTAGTACCTGAGATTC66CA6CATAAACT(ICG(〉AAACT6AACuG〔C

19占0 1940 1950 19占0 1970 1980 1990 2000 2010 2020 20さ0 20▲O

TG:TCE嘉 冨"慰 ▲芋慈 :6T….GTG罰 ふ - ;冒;三6C▲666;;;去- A-;;;;- 868…;竺;66-,く;;三;A"-a;;;去AC,Tい;i:言2080 2090

PIN

cAc,7,26壬,T3,C".6…;…三cccAAT2T…;三ccA- 2C….C三T6cc,GukTCAGTCA:冨;三',TTB,262C,T三C6TCCC…26三DACAGGC.ZCZA…三･CGAGGZA2G記 GCC- 2.26;!G"AG6;ZA三言 IZくlO
HJndnl

TAm CTTAAGGGAAAITeTA16CCC… GAGACA6ccGm ACAGCTA6mT6ccTCTCTGCTCG亡亡Tm TGTTTCATAGICAAIAGCTT6TWTTATATTTACACTGGCCTTTTT6T亡
2290 2300 2310 2320 ～330 2340 2150 2340 2㍍0 2580 2390 ;2400

(AAAAAAA紬比TCCTGGTTTA6CT6TGTGACTAAATGCTATTTGTCCTCTTCAGTGGA【CTCTCTCCTCTAGATTeeCTTCTT6TTTTCTCACCATuCACGT6AGAT6CTTGTTA6TA
Z▲10 2420 2▲⊃0 2日0 2も50 2460 2170 2480 2490 2500 2510 2520

AcTtiTTACAGATCTTCTTTACl:▲CTGA86AAAGACAGAATCCTGCTAAAGGCCAGAAAGAATGTTCCA6Al:ATGGAT66AAG6CTCCT6ACT6TTGACTTCAAT6CtCCTGAAG6TA666
25}0 2540 2550 2540 2570 25Zm ZS90 2000 2410 2820 2630 2440

AGT6CTCAGGTCT(托CECTAGGC∝6AGGGTGGCTCTCCTA666GCTAM llAT6CCeCAHAATCTGCCTAAGATAA6AAAAA6ATATAAAGAGAAA6TTACAGAAACTTGAA666TAA
2450 2仙O Zd70 2000 28叩 2700 2710 2720 2730 2740 2750 2780

ACCTAA6TCA亡TGAAAGA6TTATTATAAGTTA亡AGA8A▲AATAAGTTGATGCGTGGTTCA886TeTCTC【AGAAAAGTGGACACAIAAAAAeAACAAGAAGCIさCAGAAAAAAAAAAAAA

>

ln
H

･｡王
∈

｡,盲
^
!,･
P

:

I"
sU
noS
a
印
熊

83

UarLbos
Lt)]n
〓
○'
l
t)
)

ti
r

OJI
P
a
^
こ

OP

)
s

n三
･
t)エ
〇一
a

nb

lUn̂
STW
!N
OI
SnO
6
q
o
L

W上
>
S
n
T
T

DHO
I

anb
-u

コ



研 究 の 概 要

EcoRI

AAAAAAAAAATT- 6AGCTAAAGA6A"TA- GACAAGAGAGGAACATATAeTGG- CAGTAGTTA666AAHTAAGAAGATAGTACCTGGCAACAGAAGAGIAATTCTGGCTAAAGA
2890 2900 2910 2920 2930 2,▲0 2950 2940 2970 2980 2990 3000

TCAGT6TGCeTAATACAAAGAAAAAGGAeATTGGGTCAGGGACT6cc∝AGAAAGAACAA6A6666A⊂ACTACAGAGCeTCTTG6T6CT6GCTATGeAeAGAGATAGAAGGGAAGCCCGC
3010 302B 3030 3040 5050 3OW 3070 5080 309〇 三100 3110 3120

ccAGTTGTTTTGT6GA6AeAGGGACCCAATCCTCT6TCCTCCTATGCHCCCA6丁66ccCAATAT"AAAGACCTTGAGTGCAA6666CTA亡T6GCAACAAACAA†ATTTATAGACTGCC
31)D 3110 5150 31b0 3170 3110 3190 3200 3210 3220 3250 324O

BstEII

cCAAGAACAGT66AMTTGMGTGGGmGGJTAAC… tT爪 TACATGm ATCCCTGACT6比HTATuCTTGm .TGAGH TTTG｡,6,cc.GAATGGC,,GTGTGGGC,AAAAT
5250 3260 3270 3280 3290 3300 3310 日20 3日0 35W 5350 3560

66tTGGGTGAGGuATGTGIATACATATCT6CA6ACT676TATGTGMGCTTAAGACCTAICTeAGT6CACCAGTA【CT6ATACTCGGAGAT6TG†GACTTAGTCCTGGTCTGCCIr.GAA
3370 3380 3390 5100 ‡り0 3̀ 20 34】0 3440 3450 3り0 5ん78 5480

こAeATCAC†CCTGCCAGCCGGGCACTAAeAATTA†CACCCAATCCAGACTTAAACTGTGATA6AGT66CTGAT6TTCTGCC†TTAAATAGAGTGT【CCAAAAGATGGGACCACTGGIGAG
3490 粥00 3510 3520 ㍍30 5540 3日0 3540 3570 3580 ユ590 3400

CT6ccATGGACTAGA†TCTCCACC66TT6666ACAATCTG6TCACTTTGCTCCCCAATCCGGACCTGGAGCCAHACTGCACAA676TCAAGTACTGGCAGAAGCCeATCGGTGGAAGAA
3blO 36～〇 二事430 5山0 3○50 3山0 3670 3880 3490 5700 }710 3720

AGA∝TCT6C6ACTGGCTGATT6ACCCCTGCT6AAAGCCCAGGACCTTGTCCAeAGACGG6AACA6TTCTCTCAT6AATAAA66T(AGAGACTA6TGGGTGAAGT〔ATGGTAGACAACAe
3730 37iO 3750 37引) 3770 3780 5790 さ800 3810 3820 3830 3810

H‖1dlII

AATGTCATCTGGGATGG'TCAACCCCCeAGT- TuGCGCTG"GATGCCTTT" ⊂ATCTCTTGGATG"CTGATGAAGCCAACAACTGAATAGATAAAIAGCTTTCCTCACCAAACGAG
3850 3如○ 3870 3880 3890 "00 3910 "ZO 3930 3940 3950 3960

AGACGGCCTCTACAATCATCAAGAA6ATACTGGAAGAAATCTT∝TCTTGGAAT6ccCAA66TAATCT66TCAGACAACGGCCCTACTTTCGTTGCCAA6GTAAGCCAGGGTGT6GCCAA
3970 3980 3990 WOO 4010 ÒZO ▲03O AO叫 4050 1060 ▲070 4080

SrnEL]

CAAC"TCA"AGCCG三…三三cTAGCTG,T6666CTG:≡:Ec.6" A……;三G･GGGA!三…;CAGATC,,- - 6CTCCCTAGACT.AATTTCAT6,T,GCCCムGGT,.TATCAACATAl～70 ▲590 り30 Jl山0 約50 仙dO u70 仙80

▲9さ0 1910 4950 ▲9丘○ 一1970 ▲980 ▲990 5000 5010 5020 5Oさ0 50ん○

監禁 禁 AIGT:AeA"Cだ 慧 cTdcrTrCeAEGtA:GeTPA-64:-T,C,A…;;TA"AA…i…三.,- C;;三吉TA,T-;;;;A"-G;;≡ET6TG,6≡;!去AtTAAA壬;;孟TGTT6C;;三;5050 5040 5070 50ZIO

AT6cc6ACCACACAGGACTA6TCAGAGA亡AGCATGGCCAAATTGACAGAGAGGCI6AATt:AG▲GACA6AAACTGTTTGAGTCAACTCAAAGlTGGTTTCAGGGACTGTTTAACAGATCCC
Sl70 5180 5190 5200 5219 5220 5230 52も0 5250 5240 5270 5280

tTTG6TTTACCACCTTGATATCTAHATTATGGGACCCCTCATTCTACTuTAATGA'rTTTGeTCTTC66ACCCTGCA†TCTTAATCGAT†AGTC亡▲ATTTGTTAAAGACAqQATATCAC
5～90 5⊃00 5nO 5}20 さ)さ0 5310 5粥0 53dO 5:170 53Z)○

,","……冨孟TCTAG,…:…芸"TC..…三…;.T""皇……乙… "C…三;三"GT.C…三三Ec.T.G.≡:;去.T.… …:誌,T.,,,…三;吉T… 6.……吉;人｡｡｡6三 :慧 慧5510 5520

.ccT67.6cm ｡6C.."T." TT..m ."CC.,Tm C..66" T6" 山 ." M CT6糊 .T.6.6..GTTC糊 ,C..GG,C."..C… GAL = GCTG.A,ATGG｡｡
5550 5540 5550 55▲○ 5570 5580 5590 5600 5810 5420 5430 5840

郎 r●ct r●peBt direct TePfCt

CAAACA……壬;▲TCTGT呈三:三人6C･6,;……三6"=6;三三三A6"";三…三ACA㌫コ に "TG三;;三T666日;壬;三A66A,A;享;3.GG･TAA…き:三TW G王手;三6GC,CA…芋……5700

- GAA三;評 "圭;三三AT--;;;去- 'T';三三三GTTT亡,;≡;…AA-A,;三富;.67- ;;雪害6,6- ≡;三言--7- ATGT"vc.:G':-:;;罵 声 竃58.50 5800

hTATA''boズ (CPPTn9 Silo Srrn (

A6m 6圭.,;吉TC6CTT5C;.6:TC6"C宣託lCTGC,亡,C;…芸AGCT転 義声 G亡,C諾玉AA"CC,,,C,A吉,cGGふ GC-6,CCT,C;,GlTTG･C,壬,A:;CCCCCtGaCTACCC6TA!.A.,.C

G ･還TctTT憲 :u E･:,:ei…TW 三;…芝cT6,,｡…:三…G… 66三三=EcTCT..≡:芋…,,読 ,A:;蒜 電 :∴ 990

図 1HarveymurinesarcomaviruSゲノムの全塩基配列
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病因学的にもウイルス学的にも興味深いウイルスであるが,増殖系の制約からその研究

が著しく立ち遅れていた. しかし,最近 p.Howieyらによって JCウイルス DNAが

pBR322でクローソ化され,DNA レベルでの遺伝子解析が可能となった.本研究は JC

ウイルスDNAの塩基配列を決定し,ウイルス遺伝子の構築を明らかにすることを目的と

した.

pBR322にクローン化したウイルス DNAは米合衆国 NCIのR.Howley博士より供

与された.DNAを制限酵素 HindIII,BamHI,HpaIで切断した後に,その分解物の

5/末端を 82pを r82p-ATPで標識した,標識された DNA断片はアルカリ変性後,一

本鎖 DNAに分離し,Maxam-Gilbert法で869塩基対の配列を決定した.他のパポバウ

イルスの塩基配列と比較した結果,この塩基配列は JCウイルスの DNA複製開始領域,

SmallT抗原の全コード額域,largeT抗原 mRNAのスプライス部位を含むと判明し

た.本研究は国立予防衛生研究所,宮村達男,吉池邦人博士との共同研究であり,その詳

細は J.Virol.45,73-79(1983)に発表された.

5) 非疹腫原性パポバウイルス K の遺伝子解析 (軸足 ･添田):K ウイルス (KV)は,

ポ･)オ-マウイルス (PyV)と同様, マウスを自然宿主とするパポバウイルスである.た

だし,PyV と異なりKVは動物に対する瞳癌原性を示さない.KVの起源と発癌遺伝子

の構成を知るために,全ウイルスゲノムDNA4990塩基対を決め,その遺伝子解析を行な

った.

その結果,KV,DNAは,PyV とアミノ酸相同性の高い外殻蛋白,VPl,VP2/3,およ

び SmallT,largeTを直接コードできるが,癌状態の維持に関与する PyV の middle

をコードする部位を欠くことがわかった.このことから,KVは PyVと同一起源を持つ

が,middleT部位を欠くために非瞳湯原性となったと結論するに至った.一方,遺伝子

調節部位の DNA配列は,KV内でも,また他のパポバウイルス間でもHeterogeneity

が見られる.わずかにDNA複製開始領域が似ているにすぎない.おそらく,この領域が

異種動物間,細胞間の転写の効率差に関係している可能性を示した.

6) ヒト内在性発癌遺伝子の探索と単鮭 (添田･小紫 ･吉村 ･田代 ･牧):ヒトBX ウ

イルスのDNA複製原点を含む非コード領域は,転写開始のプロモーターなど数多 くの遺

伝子調節機能部位をもつ.このDNA断片をヒト胎児肺細胞に挿入し,細胞の形質転換を

行ない,細胞染色体に内在する発癌遺伝子の探索と単離を試みた.

BK ウイルス DNAの HindIIトC断片は上記の遺伝子調節部位とT抗原遺伝子の N

末端債域の一部を含む.この断片を pBR322のHindIII部位に挿入し,純化増幅した.

リン酸カルシューム法でDNAを胎児肺細胞に トラ1/スフェクトすると細胞にフォーカス

形成が見られ,その数は使用したDNA量に比例していた.フォーカスからクp-ソ化し

た細胞は,細胞と細胞の間が明確に区別できるなど元の細胞とは形態的に異なっていた.

さらに,軟寒天由や低い血清濃度で増殖する他に正常細胞より2-3倍高い細胞飽和密度

をもつなど形質転換細胞としての特性を示す. この細胞からDNAを抽出し,制限酵素

EcoRIとHind-ⅠⅠⅠで切断し,電気泳動で分離後,Southern 法で細胞 I)NAに挿入さ
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れたウイルス DNAの存在を調べると,EcoRI,HindIIIによる分解物は共に 7.2,5.8,

4.0キロべ-ス部分にあり,Hind-ⅠⅠⅠではさらに 3.6キロベースの分解物にウイルス

DNAが挿入されていた.このことは,ウイルス DNAが細胞 DNAに反復した状態で

入っていることを示す.つまり,BKウイルスDNA断片は,細胞内で組換えによる増幅

と再構成を行なった後に反復配列として染色体DNA-組み込まれたと考えられる.この

結果は,ウイルス DNAの断片による細胞の形質転換の誘発が,細胞 DNA の再構成に

よる発癌遺伝子の賦活化によるものが,断片に含まれる転写プロモーターの機能によって

内在性発癌遺伝子が誘発されたか,2つの可能性を示唆した.

7) ネズミ肉腫ウイルス (Ha-MuSV)の全ゲノムの塩基配列とウイルス系統発生 (蘇

田･古市 ･中野):Harveymurinesarcomavirus(Ha-MuSV)は.マウス白血病ウイル

ス (MoIMuLV)をラットで継代する過程で生成した肉腫ウイルスである. このウイルス

発生のメカニズムを明らかにするため,全ゲノムの塩基配列を決定し,Mo-MuSV,及び,

ラットの 30SRNA の塩基配列と比較することにより,その遺伝子解析を行なった.

ウイルスの中間生成物である環状2本鎖 DNAをウイルスの感染細胞から抽入し,}フ

ァージでクローニングした DNAを,pBR322にサブクp-ソし,Maxam-Gilbert法に

従い DNAの塩基配列を決めた.

Ha-MuSVは 5512塩基対からなるRNA腫癌ウイルスである (図 1).このうち1132

塩基は,Mo-MuLVに由来し,その一部は宿主 DNAに組み込まれたウイルスゲノムの

両端に存在する 589塩基の LTR(LongTerminalRepeat)を構成する.ウイルスゲノ

ムの 5/末端の LTRから約1キロベース下流に540塩基のコード飯域があり,ラット由

来の内在性発癌遺伝子 ra8をコードする. これが LTR に含まれるプロモーター機能に

よりその形質が発現されることは先の年報で報告した.ras遺伝子は,ラット正常細胞に

存在する30SRNAの配列の中にある.30SRNAは真核細胞のmRNAと一致した形態

をもつが,塩基配列解析の結果からは,本RNAが何ら蛋白質をコードできないと判明し

た.結局本ウイルスは,少なくともMo-MuLV と30SRNA,30SRNA と ras遺伝子

の組換えによって形成されたことがわかった.(∫.Virol.投稿中).

K.遺伝実験生物保存研究施設

本施設には植物,動物および微生物の3保存研究室がおかれている.本施設の設立の目

的としては遺伝研究のための有用な生物系統を収集保存し,その特性の開発的研究を行な

うと共に遺伝学研究上の有用な系統の育成を行なうことである.昭和 49年に植物保存研

究室,51年に動物保存研究室,および㍊年に微生物保存研究室が開設し,以来,保存施

設は種々の運営上の問題を克服して職員と設備の両面に発展を続けてきた.前年度に引き

続き吉田細胞遺伝部長が施設長を併任し,植物保存研究室(藤井室長),動物保存研究室(蘇

脇室長併任)および微生物保存研究室 (杉浦室長併任)で,6研究員 (野口,井上,楠田,

佐野,米田,西村)がそれぞれ研究および保存業務に参画した.杉浦室長は名大理学部の

教授に転任したので,9月1日付で吉田施設長が微生物保存研究室長を兼任した.
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本施設の運営について所内外からの助言と協力を得るため設けられた ｢系統保存委員

会｣の昭和 57年度の会合が昭和 58年2月 25,26の両日に国立遺伝学研究所にて開催

される予定である.本年度委嘱した外部委員名は庶務報告欄に記載されている.

植物保存研究室佐野研究員はイネの研究のため米国イリノイ州立大学へ出張中のところ

3月 15日に帰国した.

植物保存研究室 (藤井)

佐野芳雄は文部省在外研究員として昭和 56年1月 10日より米国イリノイ大学に留学

したが,本年3月 15日に帰国した.系統保存業務としてイネは,起源の異なる Oryza

prenni8100系統,0.8ativa170系統の調査を行なった.ムギは野生種約 50系統の種

子を更新した.サクラ,アサガオは従来通り非常勤研究員古里和夫,笠原基知治両博士の

指導により応用遺伝部宮沢明,田村仁一が担当した.アサガオは赤花系統純化のため雀斑

遺伝子と一部劣性遺伝子の調査を行なった.サクラは秋の台風被害による倒木と古木の更

新のため約 50系統を接木した.

静岡県農業試験場の太田光輝技師は,昨年に引継き研修員として滞在し,イネ科植物の

窒素固定の研究に従事した.来訪者として3月に S.S.Rajan博士 (UNDP,イラク),

5月に R.H.Jefferson博士 (ワシントン国立樹木園)および D.Hilldbrand博士 (ケ

ンタッキー大学),7月にはA.J.Muller博士 (東独科学アカデミー),8月にR.D.Brock

博士 (オーストラ1)ア大使館科学官),などが来所しそれぞれ研究交流を行なった.また

11月には中国科学院の王琳清,朱斗北両氏が3週間来室し植物における突然変異研究に

ついて情報交換を行なった.

1) イネの窒素固定の研究 (1)イネ無菌苗による Klebsiella の感染 (藤井,太田):

イネ板圏から分離され,駒形ら (東大応徴研)によって同定された AzoSPirillvmlipo-

ferum(COC-8)とKlebsiellaoxytoca(NG-13)を無菌苗に感染させ,窒素固定活性を

発現させる系を確立した.すなわち,乾土を試験管にとり,滅菌後に滅菌水を加え,これ

に滅菌した種子をまき,苗の生長につれ植物体を試験管外に引出して生育させ,潅水はミ

リポアフィルターを通じて行なうという方法である.この無菌植物に前記の菌を感染させ,

2,4週間後にアセチレン還元能を測定して明らかな還元活性を認めた｡K.oxytoeaは分子

遺伝学的研究により窒素固定遺伝子に関し多くの情報が蓄積されている K.Pneumoniae

と非常に近い菌である.そこでK.pneunoniaeM5al株の感染を行なったところアセチ

レン還元能が認められた.広田ら (遺伝研)は NG-13のニトロソグアニジン処理による

nif一突然変異体 (NG1310)にK.Pneumoniaeの複数のnif遺伝子を組込んだプラス

ミドpRDrを導入することに成功した (NG1325)･ この菌を上記無菌苗に感染させたと
ころ,アセチレン還元能が認められ,その活性は元の NG-13に比べて約2倍高かった.

A之08Pirillu仇 がイネの板圏から分離され,イネの窒素固定にかかわっている事はすでに

明らかにされているが,K.Pneumoniaeがイネと共存して窒素固定能を発現することは

新しい発見である.

(2) イネの生育と窒素収支への窒素固定菌の効果(佐野):イネの全生育期間で固定さ
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れた窒素量と,イネの生育に及ぼす窒素固定菌の効果を確認することを目的として実験を

行なった.

実験1:アセチレン還元能に差のある T65と C5444を用いた.催芽種子をプラスチ

ック製ポットに移植し,らん藻の生育を抑制するため水表面をアルミフォイルでしゃ光し

て栽培した.出穂後 40日目に収獲し,乾燥後,弛上部,地下部,土に分別しケルダール

法によって窒素量を定量した.両系統共に収穫時における窒素収量は初期のそれよりも増

加しており,特にアセチレン還元能の高かった C5444では統計的に有意差があった.脱

窒作用を考慮すれば固定量はさらに高いと推定される. C5444で有意差をもって窒素収

量が増加したことはアセチレン還元能による結果を支持するものである.

実験21.C5444を用い,滅菌バ-ミキュライトに無菌苗を移植して準無菌的に栽培し,

23および 52日員に K.oxytoca(NG-13)をポット当りそれぞれ 2×109接種した.以

下実験1と同じ方法により窒素収支を調査した.乾物重については NG-13を接種した区

は無接種区に比べて増加が認められたものの有意差はなかった.然し接種した区の窒素含

量は地上部において有意差をもって増加しており,ポット当り増加量は初期のそれに対し

て 32.8% であった.この事は接種した窒素固定菌により固定された窒素が植物体に利用

されている事を示すものである.

2) 日本産栽培イネの窒素固定能(太田,藤井 ･佐野):農林水産省より分譲を受けた栽

培イネ合計100系統を調査した.これらは熱帯原産のイネに比べて窒素固定能が低かった.

これらの系統について板重と固定能との関係を調べた結果,個体当りの窒素固定量 (エチ

レン生成量)は個体当りの乾板重,およびg乾板重当りのエチレン生成量との問に高い相

関が認められた.しかし根重と根重当りエチレン生成量との問には相関がなかった.すな

わち板重が多けれは窒素固定能は高くなるが,板重と板重当りェチレン生成量との間に相

関がないことは,イネの窒素固定能は板の量だけでなく,根の遺伝的性質すなわち板の単

位重量当りの固定能率にも依存していることを示している.

3) 普通稲とグラべリマ稲における不稔性に関する研究 (佐野):(1)核内遺伝子の分

釈- 遠縁種を新しい遺伝子の供給源として育種に使用する場合重大な障壁の1つは希望

する組換え体が不稔性遺伝子の存在によって容易に得られないことである.2種の栽培稲

Oryza Sativaと0.glaberrim の Fl雑種では,染色体対合は正常であるがほぼ完全な

花粉不稔を示す.この不稔現象の遺伝様式を解明する目的で連続戻し交雑を行い,今まで

に4つの遺伝子系 S1-Sla,S2-SEA,S3-S3a,S4-S4aを兄い出した.これら遺伝子による不稔

現象は,いずれも1遺伝子座位における2つの対立遺伝子による接合体と配偶子問の相互

作用で起ることが示された.但し,S1-Slaおよび S2-S2aの場合は雌雄両配偶子が致死と

なるが (Gameteeliminat.or),S3-S3aの場合には花粉のみが不稔となる (Pollenkiller).

ところが,S4-S.a遺伝子系は,上記2種類の遺伝子作用の中間を示し,複雑な遺伝を示し

たので詳細な追跡調査を継続しているが,今までに得られた結果は次のようである.

(i) 戻し交雑世代における分離様式や種々のテスト交配から-テロ接合体 (S也s.a)に

おいて S4aをもつ花粉は致死となるが,S4aをもつ雌雄配偶子は一部のみが致死となるこ
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とが判った.-テp接合体におけるS.aをもつ雌性配偶子の頻度は0.13(BCO),0.12(BC8),

0.30(BCIO),0.40(BCll) と戻し交雑が進むにつれて上昇した.S4遺伝子は W∬ の近傍に

位置しており,両遺伝子の組換え体を使用した実験では SrSf間の作用は S3-S8a と同

様 Pollenkiller塑となった.このことから,戻し交雑初期世代においては,S4とS4aの

間に選択受精が起っていたが,その現象は S4と連鎖する遺伝子 (秤)によって支配され

ていたと考えられる.また 凡 は感光性遺伝子と8.3-ll.0% で連鎖していた.

(ii) S{S4a遺伝子系による不稔現象を蛋白質レベルで追求する目的で,両親とFl不

稔性同質遺伝子系統間の貯蔵種子蛋白質を2Dゲル電気泳動法で分析した.両親系統では

大小合わせて 120-140のスポットが確認され,反復親とFl不稔性同質遺伝子系統間に

もいくつかの差異が認められた.

(iii) 上記の戻し交雑実験の過程で BCOFlより沢生した系統は奇妙な遺伝行動を示し

た.すなわちその系統は感光性はなく,wa;-テロの不稔個体では S4a と共に wx遺伝

子も消失するため wa;'過多となるところが花粉 ･種子共に正常な分離を示した.さらに,

S4aをもつ花粉も受精に預かることから遺伝子の作用も変更されていた.この原因には(a)

S4がS4*に変化した.(b)別の突然変異が起った.(C)S.が他の染色体に移ったなどが
考えられる.

(2) 細胞質の異型性- 0.glaberrinaと0.8ativa日本型品種間には雄性不稔に

関して細胞質の異型性の存在することが薮野 (1976)によって明らかにされた.今回,0.

glaberrima(WO25)と0.8ativaインド型品種 (Ace.108)間にも似たような現象が認

められた.Ace108(早)×WO25(8)Flに WO25を花粉親として連続戻し交雑して得られ

た細胞質置換系統は雄性不稔を示した.逆に,WO25(?)×Aee(8)FIAeeに108を花粉親

として連続戻し交雑した場合には全個体稔性を示した.このことから,WO25と Aee108

の細胞質は異なりWO25は Aeel08の細胞質に対する稔性回復遺伝子を保持していない

と考えられる.この花粉不稔は薪が裂開せず花粉の発育が著しく阻害される.薮野 (1976)

によって日本型品種から0.glaberri肌aに導入された稔性回復遺伝子はAccl08の細胞

質に対しても効果のあることが確認された.WO25を反復親とした細胞質置換系統の育成

過程で,薪の裂開が正常でかつ花粉の発育もヨード･ヨードカリ溶液での染色で正常な分

離個体を得た.しかし,この個体は完全な種子不稔を呈したが,WO25の花粉で交配する

と種子着生率は正常で,かつその後代で薪の不裂開を示す個体と裂開する個体が1:1に分

離した.このことは,この分離個体には Accl08から薪の裂開性に関する遺伝子が-チ

ロで存在するが,その遺伝子丈では花粉の稔性が回復しないことを示している.また,こ

の結果はヨード･ヨードカリ染色による花粉不稔の判定が場合によっては危険であり,今

後慎重な配慮が要ることをも示している.

4) イネの密度反応(佐野 ･森島):同種の植物群落では一般に個体密度が著しく高い時

生育の経過に伴っていわゆる自己間引きが起 り,logw-13/2logP(W:個体当り乾物重,

p-単位面積当り個体数)の関係式が成立する｡今迄イネにおいては自己間引きの現象は
報告されていない.イネにおける密度反応とその適応的意義を明らかにする目的で,栽培
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イネおよび野性イネ各2系統を用いて実験を行なった.短日圃場に各系統を 1m2 当,

625,2500,10000,40000個体の4段階の密度で栽植した.その結果,栽培系統と野性系

統間で著しい差異が認められた.栽培系統では生育が進むにつれ,群落中央部の個体の生

育が悪くなり次第に枯死し,台中 65号では大半の個体が枯死した.その程度は疎椿にな

るに従って減じたが,625本/m包区でも中央部の個体の生育は悪かった.他方,野生系統

では,高密度区で中央部の個体程草丈が高く生育も旺盛であった.両者の差は栽培化に伴

なう密度反応様式の変化を表わすと考えられ,また自己間引きの一般法則がイネではあて

はまらないことが判った.

5) 野生イネの競争に関する研究(佐野･森島):Oryzaperennis種内には一年生から

多年生-の連続変異がみられ,競争力の変異のノミターンは一年生 ･多年生-の分化と関連

性があると考えられる.一年生 ･多年生の分化が集団内で認められたタイ国およびインド

の野生イネ集団について競争力の変異を調査した結果次のようなことが判った.(1)タイ

国の1集団は路傍にあって,一年生型 ･多年生型がパッチ状に隣接して分布していた.そ

の中から個体別に種子を採集して系統とした一年生型,多年生型各8系統計 16系統をそ

れぞれ典型的な一年生系統 (WIO7)と多年生系統 (W120)と混植して各系統の競争力を

調査した.集団内には競争力について大きな変異が認められたが,一年生型と多年生型間

には有意な差は認められなかった.しかしこれらの系統を除草区よび雑草区に栽培して両

区での個体重の差から雑草抵抗性を推定したところ,多年生系統は一年生系統より抵抗性

が強かった.(2)インドで見つかった1集団は,池の中央部に多年生型,周辺部に一年生

塾が棲み分けていた.実験的に作った懐斜地にこれら両型を混植し,水深 40cm か ら

5cm の範囲で,両者の問の競争関係を調査したところ,水深に関係なく多年生型が一年

生型より競争力が高かった.また生育地の環境境乱が両者の競争にどのように影響を与え

るかをみる目的で浅水条件 (水深 5cm)下で混植栽培した植物に対して移植後1カ月目

に刈取り,踏みつけの処理を行い,その後の生育を無処理区と比較した.その結果,多年

生系統は撹乱に対して極めて弱く,撹乱される環境下では競争力も低かった.擾乱による

競争関係の変化は両者の棲み分けを可能にするメカニズムの1つと思われる.

6) イネの lm 蛋白 (佐野 ･重伏):イネの種子澱粉の中で,直鎖塾のアミロース含量

は食味の指標としてよく用いられるように米の品質に関連する重要形質である.アミロー

ス生合成は VVx遺伝子によって支配され,この遺伝子は遺伝学研究において最も多用さ

れてきた標識遺伝子の1つである.最近,トウモロコシにおいて Wx遺伝子産物はNDP

sugar-starchglcosyl-transferaseであることがほぼ明らかとなった.今回,イネにおい

てもトウモロコシ同様分子量約 60,000のWx蛋白を検出することができた.種々のWx

および wx系統を供試し,受精後約 20日目の旺乳よりSDSを含む トリス･塩酸緩衝液

(pH6.8)で澱粉粒を抽出後熱処理によって Wx蛋白を溶出させた.10% ポ1)アクリル

アミドゲルを用いて電気泳動した結果,明瞭な1本の主バンドが Wx系統で認められた

がwx系統では消失しており,この主バンドが Ⅵな 蛋白に対応すると考えられた.他に

淡いバンドが1本認められたがこれらのバンドは Wxおよび W∬両系統に同じ様に出現
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した.次に,農林8号由来の種々の突然変異体を調査した.アミロース含量が WGとW∬

系統の中間である系統においても Wx蛋白に対応するバンドが出現したが,その量は半

減していることが判った.これら突然変異体の中には,Wx蛋白の生産量に変更を受けた

変異体が含まれていると思われる.今後,種々のイネ系統の Wx遺伝子の差異を蛋白質

レベルで解析することが可能となった.

7) ダイズ検出系による発がん物質の遺伝的影響 (藤井):ダイズ T219系統によ り

TPA(12-0-tetradeeanoylphorb01-13-acetate)の影響を調査した.TPA はクロトン種子

から分離されたもので発がんの強力なプロモーターとして知られているが,Amesテスト,

チャイニーズ-ムスク-細胞などによる実験では変異原性が認められなかったが,姉妹染

色分体交換が起るさとれている.TPA1-20FLg/mlの濃度でダイズ種子を処理したが突

然変異斑の増加は見られなかった.次にγ線との併用により放射線誘発突然変異に及ぼす

効果を比較した.この実験では TPA前,後処理を行なったが何れの場合にもγ線誘発の

変異頻度は変動しなかった.これらの実験からTPAに変異原性は無いといえる.

次にカフェインとの混合液による処理を行なったところ,カフェイン誘発変異の頻度が

TPA によって低下する.しかしカフェインの濃度を高くした場合は TPA もより高濃度

を必要とするものの,カフェイン0.05% では TPAの効果がなくなる,などの事がわか

った.その機作は明らかでないが,TPAは放射線による修復欠損 DNA フラグメントの

出現を抑制するという報告があり,カフェインによる染色体異常誘発に何らかの作用をす

るものと考えられる.

動物保存研究室 (森脇)

動物保存研究室では脊椎動物としてネズミ,無脊椎動物としてショウジョウバェとカイ

コを対象にそれらの重要系統の保存と遺伝的特性の開発に関する研究を行なっている.

ネズミ系統の保存は森脇室長(兼任),野口研究員,船津研究補員を中心に行なわれた.

前年度から実験動物中央研究所に依頼して進めていた近交系ラットの SPF化は本年度完

了し,7系統の飼育を開始した.また系統保存委員会の協議にもとづいて維持しているマ

ウス系統について微生物検査を行なったが,異常は認められなかった.癌特別研究の援助

を受けて行なわれているマウス基準系統およびコンジェニック系統の維持を,本年度も細

胞遺伝部榊原研究補助員の協力を得て本施設ネズミ飼育棟の一室で行なった.本年度は米

国のジャクソン研究所および英国の OLACから,新たに約 60系統の SPF マウスを輸

入して飼育を開始した.マウス受精卵の凍結保存事業は野口研究員を中心に進められてい

るが,本年度は約 4500個の肱を凍結することができた.科学技術振興調整費による ｢受

精卵 ･肱等の凍結保存技術の開発に関する研究｣(森脇 ･野口)も本年度から発足した.釈

究活動としては野口研究員によりマウス受精卵の凍結保存に関する基礎的研究および雄の

不妊を起こし,奇型腫発現を著しく高めるマウスの突然変異遺伝子の研究を行なった.こ

れらの研究には石田邦彦が特研生として参加した.

ショウジョウバエ系統は井上研究員が担当し,前年の系統保存委員会で協議された線に

沿って保存事業が進められている.研究活動としては井上研究員によって,ショウジョウ
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バェの自然交雑率の研究および有機燐系殺虫剤の突然変異性の研究等が行なわれた.

カイコ系統の保存は楠田研究員,鬼九研究補助員と形質遺伝部の協力によって行なわれ

た.前年度の系統保存委員会の検討結果に従って維持事業を進めている.研究活動として

は楠田研究員によってカイコの遺伝子 DNAの系統間差異の分析が Southern法を用い

て行なわれた.

1) 奇型旺発現を高め雄不妊を引起こす劣性突然変異,terの研究 (野口･石田):マ

ウスの 129/Sv-ter系統では雄の 33% が奇型瞳を持つとされていたが,春型腫頻度は交

配対ごとに異なり,数% から50%を越えるものまで,大きな変動を示す.また一部の個

体の生殖巣に著しい生殖細胞の減少が認められ,それらの個体 (羅患個体)の奇塑陸発現

率はきわめて高い (詳細は J.Nat.Cancer.Inst.69:907-913,1982).羅息個体の出現

頻度も交配対によって大きく異なり,これらの現象は,この系統の遺伝的背景が 40代以

上の近親交配ですでに均一になっているはずなので大へん奇妙に思われた.

これら羅患個体は今まで奇型睦の存在によって識別が困難とされたが,奇型腫がまだ小

さい生後 2-3適合に検査を行なうことにより完全に識別ができるようになり,その遺伝

因子の研究が可能になった.

生殖細胞の減少の認められた躍患雄132匹の内107匹 (76.5%)は両側精巣に,23匹

(17.4%)は片側精巣にそれぞれ奇型腫を有し,腫痔を持たない羅息雄はわずか8匹

(6.6%)であった.少なくも一方の精巣が腫湯に侵されていない雄を妊性のある雌と交配

したが産仔を得られなかった.従って羅患雄は奇型腫によるだけでなく,生殖細胞の減少

によっても不妊になることが明らかになった.一方雌では卵細胞が正常より約1ケタ減少

するが妊性は失なわれなかった.

もし生殖細胞の減少をもたらす形質がある劣性突然変異 (tor)によると仮定すると,ホ

モ雄個体の不妊により,このマウスコロニーは +/十,+/tor,および ter/terの三枝の

遺伝子型を有する個体から成ると考えられ,交配対ごとの腫湯発現率や羅患個体出現頻度

にみられる大きなばらつきが説明できる.

羅患個体出現頻度を指標として行なった家族調査により,実際に+/+×+/十,+/terx

+/+,+/terx+/tor,ter/lerx+/terの交配対が確認された.-テロ同志と考えられる

交配によって生ずる羅患個体の頻度は 18/78(-0.23)で単一の劣性突然変異によるとい

う仮定から予想される 1/4の頻度にきわめて近かった.

+/+,+/ter,tor/terの遺伝子型を有する雄の腫揚頻度はそれぞれ 1.3%,22%,94%

と推定され,ler はホモの状麿で 72倍,-テロの状態でも17倍も奇型腫発現率を高め
ることが明らかとなった.

2) マウスの受精卵子の凍結保存(野口):従来発表された凍結保存法の内① 1MDMSO

の存在下 0.3oC/分の速度でゆっくり冷やす緩慢凍結法 (Whittingham ら,1972).②

1･5M:DM:SO存在下で -40oCまで 0.3oC/分 で,-40oCから液体窒素中に浸ける急速

凍結法 (Whittingbam ら,1979).③大型晴乳類で成功例のある新しい凍結保護剤

adonitol,sorbitol)を用いる急速凍結法 (Fujiiら,1981)の三方法を検討した.その結
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果①,②の方法では生存肱が得られたが,③の方法は不成功に終った.

①と②の方法で凍結した系統と肱の数は,a)基準系統5種析 1,164個,b)I-2コン

ジェニック系統5種構1,275個,C)突然変異や腫蕩高発系統6種類836個の合計3,277

個にのぼる.詳細は研究材料の収集と保存のところに記載した.

①の方法で凍結した狂の内701個を融解し640個 (91%)が回収され,その内660個を

培養した.それらの内379個 (54%)が着床可能な blastocyst肱に発生した.これらの

広の内270個を擬妊娠状態の養母の子宮に移植した.その結果 42匹 (16%)の乳児を得

た.

②の方法で凍結した肱の内の 96個を融解し,65個を培養した ところ,その 42個

(64%)のblaStOCySt狂を得た.この方法では回収率が一定しないことが問題点として残

された.

3) キイロショウジョウバエの系統作成 (井上):(i)常染色体腕上にある11種類の多

型的逆位のうち tn(8R)K(86F1-87Al;96D-97Al)はすでにナイロビ1979年のサンプル

から系統化が完了している.そして勝沼集団より,8種塀(2Lt,2LA,2LW,2RNS,3LP,

3LY,8RP,3RC)の逆位を抽出固定した.のこるZn(SR)Mo(93D;98F)とtn(CL)Mt66C;

71B)についても系統の確立を進めている.(ii)野生型のコントロールとして幅広く利用さ

れている Oregon-R系統の純度を高める目的で 1980年以来 pair-matingを続けている

が,現在第 73代を経過した. (iii)1982年の夏から秋に全国的規模の採集を行ない,こ

れまでの地理的系統 (41系統)に 10地域の系統を追加した.これで北海道の北見から,

南西諸島の西表島まで 51カ所の系統が確立された.

4) キイロショウジョウバエ自然集団の染色体多型と酵素多型(井上,渡辺):第2染色

体左腕にある多型的逆位 tn(2L)tと2つの酵素座位 Adh(Alcoholdehydrogenase),α-

Gpdh(a-Glycerophosphatedeyhydrogenase)のアリル (F,S)は自然界のほとんどの集

団で安定した多型を示している.山梨県勝沼,山形県赤湯,沖縄県石垣島の集団について

2-7年にわたり調査したところ,逆位頻度および酵素アリル頻度ともに地域間の差は確

められたが,同一地域の年次による変化は比較的少なかった.Adhとα-Gpdhのアリル

の間には連鎖は認められないが,AdhSとα-GpdhF はともに In(2L)tと高い連鎖不平衡

を示す (Voelkeretal.1978,Knibbetal.1981,0akeshottetal.1982).そして我々の

データをもとにtn(BL)i,AdhS,ST-AdhS(AdhSァ1)ルをもつ標準型染色体),α-GpdhF,

ST-α-GpdhF (GpdhF ァリルをもつ標準型染色体)の頻度勾配を緯度との関係で分析した.

オーストラリア東海岸,北アメリカ東海岸,日本の3地域について次のような結果が得られ

た.tn(aL)tとAdhS は緯度に対して有意な負の相関を示したが,ST-AdhSは有意な相関

を示さなかった.一方,ST功一GpdhF は緯度に対して有意な正相関を示したが α-GpdhF

は有意な相関を示さなかった.すなわち AdhSは In(CL)tと連鎖することによって緯度

との負の相関が強められ,α-GpdhF は逆に Zn(aL)tと連鎖することによって経度に対し

て本来正の相関であったものが弱められ,ゆるい負の相関を示している.

5) 付着Ⅹ法による突然変異の検出(井上):ショウジョウバエによる突然変異の検出法
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としてBasc法がよく知られているが,実験規模の面に限界がある.InoueandWatanabe

(1977)が用いた付着Ⅹ法は,Ⅹ染色体に誘発されるlethal効果の総和を性比の歪みで検

出する.そこで Basc法と付着Ⅹ法を比較して両者のパラレリズムを検討した.付着Ⅹ染
(

色体 (ⅩⅩ)とは2本のⅩ染色体が動原体付近で付着しⅤ字塾になったもので,ⅩⅩYは?
Ei■i:I ⊂i■iコ

となりⅩYは8となる.XXXや YYは発生途中で死亡するため,ⅩⅩY♀ とⅩY8を
′一■ヽ

交配すると,毎世代常にⅩⅩY中とⅩY8のみが生じる.正常8個体に変異原処理を施す
(

とその生殖細胞のⅩ染色体上にlethalが生じる.この処理8をⅩⅩY平と交配すれば次の

世代でⅩ染色体上に Iethalをもつ8は死亡するため Sex-Ratio(8/9+8)は対照区に

比べて減少する.Sex-Ratioからの 1ethal相当量の検出は以下の方法を用いた.対照区,

(辛:8-a:b),実験区 (早:8-C:d)であった場合,lethal 相当量 (Index)は1-ad/cb

となる.効果がなく8が死亡しない場合の indexは0,効果が強くすべて死亡した場合の

indexは1となる.EMS濃度 2.5×10-4Al,2.5×10-3Al,2.5×10一之班における indexは

各0.068,0.407,0.781となり,これらのBaSC法での致死遺伝子頻度は2.55%,13.76%,

28.37% (Kaplanetal.1970)であった.Crow & Tewin(1964)による無処理下での

Basc法の値,0.26% を加えて両方法の相関系数を調べるとほとんど1になった.Base

法での 10% の頻度増加は付着 Ⅹ法の indexでは 0.3の上昇に相当した.

6)Cosmidをベクターとしたカイコの遺伝子ライブラ1)-(楠田):前年度に制限酵素

Sau3Aで切断したカイコのDNA断片をファージベクターであるCharon30のBamHI

サイトに連結してカイコの遺伝子ライブラリーを作製した. このライプラT)一について

rRNA遺伝子とフィブロイン遺伝子を含んだクロー1/をスクリーニングしたところ前者は

多数得られたが後者は兄い出せなかった.そこでカイコのゲノムDNAをSau3Aで切っ

てサザン法でフィブロイン遺伝子の局在性をしらべてみるとこの遺伝子は Cbaron30に

収容可能な 19Kbより大きい DNA 断片上にあることがわかった.今年度はファージベ

クターより大きい断片を挿入できる eosmidを用いて遺伝子ライブラリーをつくることを

試みた.PHC79は pBR322に入ファージの cosサイトを導入してつくられたベクター

で 20-45Kbの DNA断片を組み込め,しかも invitroでパッケージして大腸菌に形

質導入すれば効率よく組み換え体をつくることができる.カイコ (支 108)の5令幼虫絹

糸腺から抽出した DNAを Sau3Aで部分的に切断し,ショ糖密度勾配法で 20-40Kb

の DNA断片を分画した.この DNA断片をcosmid-pHC79のテトラサイク1)ソ抵抗性

遺伝子中にあるBamHIサイトに連結して試験管内で偽ファージ粒子に再構成させ大腸菌

に形質導入したところカイコの DNA断片 1fLgにつき 1.2×10各個のアンピシ1)ン抵抗

性のコロニーが得られ,このうちの 40% がテトラサイクリンに感受性を示した.これら

のクロ-ンからDNAをとり出し,挿入されたカイコの DNA 断片の長さを測定してみ

ると 25-30Kbのものが多かった.現在ベクターをホスファターゼ処理してテトラサイ

クリン感受性のものの比率を上げると同時にフィプT,イソ遺伝子を含んだクローンを検出

中である.
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微生物保存研究室 (吉田)

微生物保存研究室杉浦室長の転任にともない施設長 (青田)が 9月1日付で室長を兼任

した.当研究室では主として大腸菌,サルモネラ菌,枯草菌,ラン藻およびこれらのバク

テリオファージやプラスミドを中心として保存と開発に関する研究を行なった.特別研究

生としては富岡登と熊野正信が光合成微生物の保存と研究に協力した.

1)遺伝子融合を用いた大腸菌べん毛遺伝子の細胞内局在部位の推定(米田):MudII301

(Apr,lac)ファージそう入により,そのそう入された遺伝子は,C末端に β-ガラクトシ

ダーゼを持つ,融合酵素を持つことが知られている.

本 MudII301(APT,lac)ファージを大腸菌のペん毛遺伝子 (jla,jib,hag,not)にそ

う入し,ペん毛遺伝子たんぱく質 (N末端側)+β-ガラクトシダーゼ (C末端側)の融合

たんぱく質の局在部位を推定した.β-ガラクトシダーゼは,細胞質に存在することが知ら

れているので,もし融合たんぱく質が細胞の他の部分に局在化することが示されれば,そ

のN末端側に存在するたんぱく質部分が位置の変更に関与することが予想される.

仇OtA,hag,jlaK遺伝子に各々 MudII301(Apr,lac)ファージをそう大した.これら

の遺伝子は,各 運々動能に関与する遺伝子,フラジェリン遺伝子,フックたんぱく質遺伝

子である.局在部位は,各々,内膜,菌体外,菌体外である.これらの融合たんぱく質を

膜分画と細胞質分画の中にさがすと,各々,膜分画,細胞質分画,細胞質分画に β-ガラ

クトシダーゼ活性が検出された.

motAは,別の方法で内膜に存在するたんぱく質であることが示されている.融合たん

ぱく質も膜分画に局在化することが本実験で示された.したがって,本そう人体 【motA::

MudII301(Apr,lac)】は,3株とも,N末端側に,場所を決めるシグナルを持っているこ

とが推定された.

hag,jlaK遺伝子産物は,正常な細胞では,菌体外に存在するが,融合たんぱく質は,

細胞質に存在した.この融合体では,場所を決めるシグナルが存在しないか,そもそも正

常な産物そのものの中に,そういうシグナルが存在しないかのいずれかであると考えられ

た.

2) 大腸菌の鞭毛形成と細胞分裂との共椀

1. 大腸菌の細胞分裂欠失変異株に於ける鞭毛形成と h̀ag'遺伝子の転写 (西村 ･広

田): 大腸菌の細胞分裂と鞭毛形成が共甑する現象を見出し,その分子機構を明らかにし

た.大腸菌の細胞分裂過程に温度感受性欠失を持つ突然変異体-ftSB,C,D,E,F,G,Ⅰ,Z

(400で,septa合成に欠失をおこす)および parA,B(400で娘核の分配に欠失をおこ

す)-を用いて,培養温度を 300から400に切換えた後におこる鞭毛形成能の変化を追跡

した.これらの変異株は,400で細胞分裂が特異的に直ちに停止す るが,蛋 白,RNA,

DNA合成は,しばらく続くためにフィラメント状細胞となる.

鞭毛数の測定:上記400の培養液から継時的に培養液を取出し,電子顛赦免を用いて,

細胞の長さと鞭毛数を測定した.その結果 ftSⅠを除く9種の変異珠,ftaB,C,D,E,F,

G,Zおよび parA,B,は,400で鞭毛形成が直ちに停止した.しかし ftSⅠ変異株は,
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400で細胞分裂が完全に停止するにもかかわらず,鞭毛形成は野生株PA3092と同じよう

に続いた.ftsI変異株は,細胞分裂の最終過程に働くペニシリン結合蛋白 3(PBP-3)に,

温度感受性の欠失を持つことが知られている (Suzuki,H.etal.1978,Proc.Natl.Acad.

Sci.U.S.A.75:664).ペニシリンGは PBP-3に結合し,細胞分裂を阻害する.従っ

て,野生株 PA3092の培養液に 2u/mlのペニシリンGを加え,細胞分裂を阻害した時の

鞭毛形成を測定した.その結果,鞭毛は,ftSⅠ変異株を 400で培養した場合と同じよう

に形成され続けた.

以上の実験事実から,7個のfts遺伝子および2個の par遺伝子は,細胞分裂と鞭毛

形成の両過程を支配する ｢調節機構｣に働くと結論できる.ペニシ1)ンGおよび ftsI遺

伝子に生じた TS変異は,細胞分裂の最終過程に働く蛋白PBP-3を不活化する為,細胞

分裂は阻害されるが,鞭毛形成には影響を及ぼさない.

鞭毛形成と細胞分裂の両過程を支配する調節機構を明らかにする為に,ftsZ,D,E変

異株の 300での鞭毛形成回復の動態を解析した.上記変異株を 400で 60分培養するこ

とにより,細胞分裂および鞭毛形成を停止した後,培養温度を 300に下げ,継時的に培

養液を取出し,鞭毛数と細胞の長さを測定した.その結果 ftsZおよび ftsE変異株の細

胞分裂は,約 15分後に,鞭毛形成は直ちに回復した.しかしftsD変異株では,培養温

度を 300に切換えて約 90分の遅れの後に細胞分裂と鞭毛形成が回復した. このことか

ら,培養温度を 400から300に切換えた時に起こる,鞭毛形成の回復と細胞分裂の回復

の過程には,共通の機構が働いていると考えられる.

フラジェリンmRNA(Pn-仇RNA)の転写;鞭毛の織維部分は,hag遺伝子産物であ

るフラジェ1)ソという単一蛋白の重合したものである.従って,fts変異株を 400で培

養した時のJln-mRNAの転写を,次の DNA-RNAhybridization法 (Gillespie,D.&

Spiegelman,S.1965J.Mol.Diol.12:829)で解析した･fts変異株の培養温度を 300

から400に切換えた後継時的に培養液を取出し,8H-ウリジン (10iLC:/ml)で RNA を

2分間標識し,RNA 分画を抽出した.一方,hag 遺伝子のみを組込んだ }-ファージ

DNA (lhagDNA)杏,熱変性後,メソプランフィルターに吸着固定した (各フィルタ-

当り10fLgの変性 IhagDNAを固定).上記 3H-RNA とDNAフィルターを加温 (630,

24時間)すると,相補性を有する hag遺伝子の DNA と 8H-Jln-伽RNA とがフィル

ター上で-イブリッドを形成する.RNaSe処理により,非相補性 RNA を除いた後,放

射活性を測定した.以上の操作によりPn-mRNAの定量的解析を行なった結果,9種の

変異株,ftSB,C,D,E,F,G,Z,parA,B では,培養温度を 400に切換えると,

Pn-mRNA分画の放射活性が著しく減少した. しかしftsZ変異株では,野生株と同じ

く,jln-nRNA 分画の放射活性の減少は見られなかった.上記9種の変異株について,

次の可能性が考えられる;これらの変異株を 400で培養すると,Jln-nRNA の合成が停

止する.あるいは,Jln-mRNA の崩壊速度が著しく増加する. この機構を明らかにする

ために ftsZ変異株と野生株の jln-mRNA の崩壊速度を次のように測定した.300培

養細胞を,8H-ウリジンで2分間標識した後,RNA 合成酵素の特異的阻害剤リファン
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ピシソ (loop首/ml)を加えjln一肌RNA合成を停止した.直ちに,培養液を2つに分け各

々300と400で培養した.継時的に培養液を取出し,上記の方法で jln-nRNA 分画の

放射活性を測定した.その結果変異株 fbZおよび野生株 PA3092のJlnmRNA の崩

壊速度は,400で両者共 6.5-8分 300では両者共9分であり,変異株と野生株 PA3092

との間で Pn-nRNAの崩壊速度に有意の差は認められなかった.即ち,fts変異株で鞭

毛形成が停止するのは,jln一仇RNA の転写が停止する為であって,400で培養した fts

変異株の Jln-nRNAの崩壊速度が特異的に促進される為ではないと結論される.

恐らく,9種の ftS遺伝子産物 (ftsB～G,Z,parA,B)は,細胞分裂の遺伝子と鞭

毛形成の遺伝子に共通した転写の ｢調節因子｣として働くのであろう.その結果fte変異

株を400で培養すると,fb 遺伝子産物が不活化され,細胞分裂と鞭毛形成の両遺伝子の

転写が同時に停止すると考えられる.fteⅠ変異株の場合は,ftSI遺伝子産物が細胞分裂

を行う酵素過程に働くことが知られており,調節因子の作用は無いのであろう.この為に

ftSⅠ遺伝子産物の高温での不活化は,鞭毛形成の転写の過程に影響を及ぼさないのであろ

う.

2. 大腸菌の細胞分裂欠失変異株に於ける各 月αオペロンの転写 (西村 ･米田･広田):

前項 (本誌)で ftSB,C,D,E,F,G,Zおよび parA,Bの遺伝子産物は,細胞分裂を

調節すると同時に,鞭毛形成の一過程である jln-nRNAの転写を調節していることを報

告した.本報では,鞭毛形成に関与する一連のオペP1/の内,JlaZ,hagおよび仇OtA の

オペロンが,上記調節機構の制御下にあることを明らかにした.

大腸菌の鞭毛形成 (Pa,Pb)と,運動性 (not)や走化性 (che)等の機能に,40以上の

遺伝子が関与している.最近,米田は,"la0-genefusion法''を用いて,これらの鞭毛遺

伝子のプロモーターに乳糖分解酵素 (β-ガラクトシダーゼ)の構造遺伝子 (lacZ)をつな

いだ変異株を分離した.(Komeda,Y.1982,∫.Bact.150:16).これらの菌株の IacZ

遺伝子の転写翻訳は,jla遺伝子のプtZモーターを介して行なわれるので,β-ガラクトシ

ダ-ゼの量を軸走することにより,目的のjlaオペロンの転写を定量できる.

我々は,fts変異遺伝子を持つ雄株と,上記 jla-laefuSion遺伝子を持つ雌株を接合し,

両遺伝子を同時に持つ一連の変異株を分離した.これらの二重変異株を400で培養した時

のβ-ガラクトシダーゼ量の測定から,ftS遺伝子産物が400で不活化された時のPa遺伝

子の転写 (Pa-laofuSion遺伝子の転写)を定量的に解析できる.これら変異株の培養温

度を 300から 400に切換えた後,継時的に培養液を取出し, トルエン処理の後 0-ニト

ロフェニルーβ-D-ガラクトシドを基質として 280で 15分反応後,反応分解産物 0-ニト

ロフェニルの吸収を波長 420mpで測定した.その結果 fteZ(又はftSD,parA)変異遺

伝子および JhZ-(又は ha9-,notA-)lacfusion遺伝子の両遺伝子を持つ変異株では,

培養温度を 400に切換えると,β-ガラクトシダーゼの量が減少した. しかし fbI変異

遺伝子および jlaZ-(又は hag-,notA-)la¢fusion遺伝子の,両遺伝子を持つ変異株で

紘,培養温度を 400に切換えても,β-ガラクトシダーゼの量は変らなかった.即ちftaZ,

ftSD,および parA 変異株を 400で培養すると,jlaZ,hag,notA 遺伝子の転写が停



研 究 の 概 要 81

止するが,ftsI変異株を,400で培養しても,これら3つの鞭毛遺伝子の転写に影響を

及ぼさないと結論できる.同様にして,PbB,jhD,jlaG,jhAおよび jlbC遺伝子の転

写を測定した結果 ftSZ,D,Ⅰおよび parA遺伝子のいずれに,TS変異が起こっても,

これら5つの鞭毛のオペT'ソの転写には,影響しないことが解った.

以上から,鞭毛形成に関与する遺伝子の内 jlaZ,hagおよび notA 遺伝子の転写が

｢細胞分裂と鞭毛形成の両過程に働く調節棟構 (ftSB,C,D,E,F,G,Z,parA,B)｣

の制御下にあると結論した.これら9種のftS遺伝子産物が,正の転写田子として,細胞

分裂に必要な遺伝子と鞭毛形成遺伝子 (βaZ,hag,noIA)の転写を同時に制御している

のであろう.あるいは,また,3つの鞭毛遺伝子 (JlaZ,hag,motA)が,鞭毛形成過程

の後期即ち鞭毛基部体構成成分が細胞表層で解合した後,転写される (Komeda,Y.1982,

J.Bact.150:16)ことを考え合わせるならば,fts遺伝子に欠失がおこると,細胞分裂が

阻害されると同時に,細胞表層で鞭毛基部体が構成されないような何らかの変化がおこり,

その結果,jlaZ,hag,motA遺伝子の転写が間接的に抑制される可能性も予想される.
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V.研 究 活 動

A. 研 究 業 績

著 暮

藤 井太 朗 1982:Mutagenicitytestingofchemicalmutagensinhigherplants.

InLLEnvironmentalMutagenSandCarcinogenS''(Ed8.T.Sugimura&
others),399-410,Univ.ofTokyoPressandAlanR.LisS(NewYork).

藤 井 太 朗 1982:環境と植物一遺伝子への影響.環境と人体Ⅰ (中馬 ･近藤 ･武部編),

109-130,東大出版会.

藤 井 太 朗 1982: アラビドプシス.植物遺伝学実験法 (常脇恒一郎編),369-381,共

立出版 (東京).

井上 正 ･佐 木々正夫*･横井山晶子*･賀田恒夫 1982:Primeractivatingenzyme

defiCiencyandinvitrocomplementationoftheenzymeactivityincelレ

freeextractsfrom ataxia-telangiectasiafibroblasts.In"Ataxia-te1-

angiectasia-A CellularandMolecularLinkbetweenCancer,Neu-

ropathology,andlmmuneDeficiency''(Eds.B.A.BridgcSandD.G.
Harnden),3051326,JohnWileyandSonsLtd.

井山審也 ･森島啓子 1982:形質の観察,測定および分析:メトリックキャラクター.

植物遺伝学実験法 (常脇恒一郎編),44-60,共立出版 (東京).

賀 田恒 夫 1981:Mutagenicityofselectedchemicalsintherec-assayinBacillus

SubtiliS.In`̀ComparativeChemicalMutageneSiS"(Eds.F.∫.deSerres

andM.D.Shelby),19-26,PIcnumPubl.Corp.

賀 田恒 夫 1982:A(echanismsandgeneticimplicationsofenvironmentalanti-

mutagens.In"EnvironmentalA(utagenSandCarcinogens''(Eds.T.

Sugimuraandothers),355-359,Univ.ofTokyoPressandAlan R.

LisB(NewYork).

賀田恒夫･井上 正･並木満夫* 1982:Environmentaldesmutagensandantimu-

tagens.In"EnvironmentalMutageneSis,Carcinogenesis,andPlant

Biology"(Ed.E.J.Klekowski,Jr.),Vol.1,185-151,Praeger(New

York).

木 村資 生 (編) 1982:Molecular Evolution,Protein Polymorphism and the

NeutralTheory.JapanScientificSoc.PreSS(Tokyo)andSpringer-

Verlag(Berlin).

*他機関職員等



研 究 活 動 83

木 村 資 生 1982:TheneutraltheoryaSabasisforunderstandingthemechanism

ofevolutionandvariationatthemolecularlevel.In ÈMolecular

Evolution,ProteinPolymorphiBmandtheNeutral Theory"(Ed.班.

Kimura),3-56,JapanScientificSoc.Press(Tokyo)andSpringer-Verlag

(Berlin).

米田好文 ･飯野徹雄 1982: 原核徴生物の遺伝子分析法.微生物遺伝学実験法 (石川辰

夫編),33-47,共立出版 (東京).

黒 田行 昭 1982: Dro80Philatissueculture:Retrospectandprospect.In'LIn-

vertebrateCellCultureApplications"(Ed8.K.MaramoroschandI.

Mitsuhashi),53-104,AcademicPress(NewYork&London).

黒 田行 昭 1982:DifferentiationofadultStruCtureSfromDro80Philaembryonic

cel18inculture.InE'TheUltrastructureandFunctioningoflnsect

Cells"(Ed8.H.Akaiandothers),91-94,TheSocietyforInsectCells

inJapan.

丸 山毅 夫 1982:Stochasticintegralsandtheirapplicationtopopulationgenetics

andmolecularevolution.In `̀MolecularEvolution,Protein Poly-

morphismandtheNeutralTheory''(Ed.M.Kimura),127-142,Japan

ScientificSoc.Press(Tokyo)andSpringer-Verlag(Berlin).

丸山毅夫 ･添田栄一 1982:Molecularevolutionofpapovavirusesandtheirhost

species.In L̀MolecularEvolution,Protein Polymorphism andthe

NeutralTheory"(Ed.M.Kimura),151-166,JapanScientificSoc.PreSS

(Tokyo)andSpringer-Verlag(Berlin).

松 永 英 (編) 1982: 人類遺伝学研究法.共立出版 (東京).

松 永 英 1982.･PossiblegeneticconsequencesofpreventionofgeneticdiBeaSeS.

In"PreventableAspectsofGeneticMorbidity,ⅠⅠ''(Ed.N.Hashem),

233-240,AinShamsUniv.(Cairo).

松 永 英 1982:CancersllSCeptibility:Familystudiesofretinoblastomaand

Wilms'tumor.InL̀HumanGenetics,PartB:MedicalASpeCtS"(EdS.

B.Bonn6-Tamirandothers),241-249,AlanR.LiSS(NewYork).

森 島啓 子 1982:繁殖体系.植物遺伝学Ⅴ,生態遺伝と進化,ト40,裳華房 (東京).

岡 彦一 ･森島啓子 1982:Ecologicalgenetic8andtheevolutionofweeds.In

"BiologyandEcologyofWeeds''(Eds.W.HolznerandN.Numata),
73-89,Dr.W.JunkPubl.(TheHague).

森 脇和 郎 1982:実験用マウスの起源をさぐる.環境と人体 Ⅰ (中馬 ･近藤 ･武部編),

131-153,東大出版会.

森脇和郎 ･奴石俊彦*･米川博通*･宮下信泉*･嵯峨井知子*: 1982:Geneticstatus0f
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JapaneBeWildmiceandimmunologicalcharacters0ftheirH-2antigens.

In "Teratocarcinoma andEmbryonicCelllnteractions''(EdB.T.

MuramatBu&others),157-175,JapanScientificSoc.PreBSandAca-

demicPress.

中 込弥 男 1982:細胞培養法.人類遺伝学研究法 (松永 英編),225-238,共立出版

(東京).

西村行進･広田幸敬 1982:微生物材料各論.大腸菌.微生物遺伝学実験法 (石川辰夫

編),8ト95,共立出版 (東京).

野口武彦 ･多量長治*･森脇和郎 1982:Searchfortransplantationmethodfacili-

tatinge8tabliShmentofnormaldiploidteratocarcinomaSfrom `̀re-

sistant''C57BLmice.In"GeneticApproachtoDevelopmentalNeu-

robilology"(日本医学振興財団出版 17);10ト110,東大出版会.

野口武彦 ･多産長治*･城石俊彦*･野口基子*･西宗義武*･小木曾優子*･松代愛三*･森

脇和郎 1982:NormaldiploidteratocarcinomasderivedfromBIOI-2

congenicmice.In"TeratocarcinomaSandEmbryonicCelllnteractionS''

(EdB.T.Muramatsuandothers),41-56,JapanScienti丘cSocietiesPress

(Tokyo)andAcademicPre88.

野口基子*･野口武彦 1982:胎仔卵巣移植.実験生殖生理学の展開,268-276,ソフト

サイエンス社.

太 田朋 子 1982:Someevolutionaryproblems0fmultigenefamiliesconsidered

fromtheStandpointofpopulationgenetics.In"班olecularEvolution,

ProteinPolymorphismandtheNeutralTheory''(Ed.M.Kimura),59-

77,JapanScientiRcSoc.Press(Tokyo)andSpringeトVerlag(Berlin).

平井篤志*･内宮博文*･杉浦昌弘 1982:植物細胞育種入門.学会出版センター.

高畑 尚之 1982:ThedisappearanceOfduplicategeneexpression.In`̀Molecular

Evolution,ProteinPolymorphismandtheNeutralTheory''(Ed.M.

Kimura),169-190,JapanScientificSoc.Pre88(Tokyo)andSpringer-

Verlag(Berlin).

田島弥太郎 1982:Mutagenicandcarcinogenicmycotoxins.In"Environmental

Mutagenesi8,Carcinogene8iSandPlantBiology"(Ed.E.J.Klekowski,

Jr.)Vol.1,66-95,Praeger(NewYork).

田島弥太郎 1982:AbriefsketchofenvironmentalmutagenStudiesinJapan.

In"EnvironmentalM:utagenSandCarcinogen8''(Ed8.T.Sugimuraand

others),91-100,Univ.ofTokyoPre88andAlanR.LiSB(NewYork).

田島弥太郎 1982:環境変異原一高等生物における定量的評価.環境と人体Ⅰ (中馬･
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近藤 ･武部編),225-240,東大出版会.

牧野佐二郎*･青田俊秀 ･石原隆昭*･乾 直道*(編) 1982:放射線 ･化学物質 と染色

体異常.医学書院 (東京).

論 文

青 木 健 一 1982:PolygenicaltruismandextinctiongrollpSelection.遺伝学雑誌

57:297-300.

青 木 健 一 1982:Aconditionforgroupselectiontoprevailovercounteracting

individualselection.Evolution36:832-842.

青 木 健 一 1982:AdditivepolygenicformulationofIIamilton'8modelofkin

seleetion.Heredity49:163-169.

Cl･OW,∫.F.*･青木健一 1982:Groupselectionforapolygenicbehavioraltrait:

Adiぽerentialproliferationmodel.Proc.Natl.Acad.Sci.USA79:

2628-2631.

井原正昭*･遠 藤 徹 1981:GeneticcontrolofalCoholdehydrogenaseinthe

Japanesespecies0fTrilliu肌.遺伝学雑誌 56:397-407.

遠 藤 徹 1981･.DifferentialregulationofperoxidaseisozymeSCOdedby Px-1

locusinrice.遺伝学雑誌 56:175-183.

藤沢敏孝･C.N.David* 1982:Commitmentduringstenoteledifferentiationin

HydraislocalizedneartheS/G2boundaryintheterminalcellcycle.

Develop.Biol.93･.226-230.

市川忠雄*･藤島 通 1982:Eぽectsof6.5and17.5hourmilkingintervalsonthe

yieldandudderhealthindairycows. 日本畜産学会報 53:355-358.

武田 穣*･広田幸敬 1982:SuppressorgenesofadnaA temperatllreSensitive

mutationinEsoheriohiacoli.Mol.Gen.Genet.187:67-71.

浅田起代蔵*･杉本和則*･岡 穆宏*･高浪 満*･広田事故 1982:Structureofrep-

1icationoriginoft.heESCheriehiaooliK-12Chromosome:thepresence

ofspacersequencesintheoriregioncarrylnginformationforau-

tonomouSreplication.NucleicAcidsResearch,10:3745-3754.

今井弘民･森脇和郎 1982:A re-examination of chiaSma terminalizationand

chiasmafrequencyi_nmalemice.Chromosoma(Berl.)85:439-452.

松田洋一*･今井弘民 ･森脇和郎 ･近藤恭司*･F.Bonhomme* 1982.･Ⅹ-Y chromoI

somedissociationinwildderivedMuSmuSeuluSSubBpeCies,laboratory

mice,andtheirFlhybrids.Cytogenet.CellGenet.34;241-252.

平野光一*･萩原利行*･太田純子*･松本寿子*･賀田恒夫 1982:rec-ASSayWith

sporesofBacillussubtiliSWithandwithoutmetabolicact.ivation.
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MutationRes.97:339-347.

望月 肇*･賀田恒夫 1982:AntimutageniceffectofGe-132onγ-ray-inducedmllta-

tionBinEeeherichiacoliB/rWP2trp~.Int.I.Radiat.Biol.42:653-

659.

望月 肇*･賀田恒夫 1982'･AntimutagenicactionofcobaltouSChlorideonTrp-

p-1-inducedmutationsinSalmonellatyphimuriumTA98andTA1538.

MutationRes.96:145-157.

望月 肇*･賀田恒夫 1982:Antimutagenicactionofmammalianplacentalex_

tractsonmutationsinducedinESCheriohiacolibytJVradiation,γ-
ray8andN-methyl-N/-nitroIN-nitro80guanidine.MutationRes.95:

457-474.

望月 肇*･賀田恒夫 1982:RestorativeeffectsofhumanplacentaextractinX-

ray-irradiatedmice.J.Radiat.Res.23:403-410.

森本 功*･渡辺富雄*･大沢 尚*･興津知明*･賀田恒夫 1982･.MutagenicitySCreen-

ingofcrudedrugswithBacillusSubtiliSreC-assayandSalmonella/I

microsomereversionassay.MutationRes.97:81-102.

吉川邦衛*･能美健美*･宮田ルミ子*･石館 基*･小沢直記*･磯部正和*･渡辺 烈*･

賀田恒夫･河内 阜* 1982:DiLrerencesinliverhomogenateSfrom

Donryu,Fischer,Sprague-DawleyandWiStarStrainsofratinthe

drug一metabolizingenzymeassayandtheSalmonellanlepaticS9activa_

tiontest.MutationRes.96:167-186.

米 田好 文 1982:Fusionof鮎gellaroperonstolactosegenesOnaMulae

bacteriophage.J.Bacteriol.150:16-26.

松谷悦哉*･黒田行昭 1982:Effectoflectinsonchondrogenesisofculturedquail

limbbudcells.Develop.Biol.89:521-526.

松 永 英 1982･.Almost8ynChronousappearanceofbilateralretinoblaStOmaS.

Am.J.Wed.Genet.ll:485-487.

松 永 英 1982:Perspectivesinmutationepidemiology:1.Incidenceandpreva-

1enceofgeneticdi8eaSe(excludingchromo80malaberrations)inhuman

populations.AtutationRes.99:95-128.

松 永 英 1982･.Eereditaryretinoblastoma:Lackofmaternaleffect.Hum.

Genet.62:124-128.

三浦謹一郎 ･山口和子*･河野享子*･大井竜夫* 1982:ComparisonOfaleaderse_

qlユenCeinmessengerRNAsofeukaryoteandprokaryote.Nucleic

AcidsRes.Symp.Ser.No.ll:121-124.
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山口和子*･三浦恭定*･三浦謹一郎 1982:Differenceindegradationmodesofcap-

pedanddecappedmRNAsinvariouseukaryoticcells.FEESLett.

139:197-200.

山口和子*･日高 操*･三浦護一郎 1982:Relationbetween8truCtureOftlle5′

noncodingregioninviralmRNAandefnciencyintheinitiationStep

ofproteinSynthesisinaeukaryoticsystem.Proc.Natl.Acad.Sci.

USA79:1012-1016.

Huang,C.M.*･M.Par80nS*･E.K.Wakeland*･森脇和郎 ･L.A.Herzenberg*

1982:NewimmunoglobulinlgGallotypesandhaplotypeβfoundin

wildmicewithmonoclonalanti-allotypeantibodies.∫.Immunol.

128:661-667.

清水 章*･浜口保司*･矢尾坂芳郎*･森脇和郎 ･近藤恭司*･本庶 佑* 1982:Japa-

nesewildmouse,Musmusculusmolossinus,hasduplicatedimmll-

noglobulinγ2agenes.Nature298･.82-84.

片岡 徹*･二階堂敏雄*･宮田 隆*･森脇和郎 ･本庶 佑* 1982:Thenueleotide

sequencesofrearrangedandgermlineimmunoglobulinVEgenesOf

amousemyelomaMCIOlandevolutionofVEgenesinmouse.I.

Biol.Chem.257:277-285.

佐方功幸*･森脇和郎 ･井川洋二* 1982:Demonstrationofzenotropicmurineleu-

kemiavirus-relatedSequencesinvariousrodentspecies.Proc.Japan

Aead.58:185-190.

城石俊彦*･森脇和郎 ･嵯峨井知子* 1982:Awild-derivednewH-2haplotypeen-

hancingKIIArecombination.Nature300:270-272.

米川博通*･森脇和郎 ･後藤 修*･宮下借泉*･右田俊介*･F.Bonhomme*･J.P.

Hjorth*･M.L.Petras*･田頭勇作* 1982:Originsoflaboratorymice

deducedfromrestrictionpat,ternsofmitochondriaDNA.Diぽerentia-

tion22:222-226.

村 上 昭 雄 1982: カイコ生殖細胞を用いた環鏡変異原物質による遺伝的障害の解析.

人体影響研究 S:64-77.

中込弥 男 1982:InactivationcentersinthehumanXchromosome.Amer.J.

Hum.Genet.34･.182-194.

中込弥男･横地常広*･松原貴子*･福田文男* 1982:Preservationofwholebloodfor

chromosomeanalysis.Cytogenet.CellGenet.33;254-255.

中込弥 男 1982.･ 染色体領域における最近の進歩.先天異常 22:403-409.

松原貴子*･中込弥男･小笠原信明*･岡 成寛*･横地常広* 1982:Maternallytrans･
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mittedextraring(21)chromosomeinaboywithDown'SSyndrome.

Hum.Genet.60:78-79.

野口 茂*･西村行進 ･広田幸敬 ･西村 遁* 1982:Ⅰ801ation and characterization

ofanEeoheriohiacolimutantlackingtRNA一guaninetransglycosylase.
J.Biol.Chem.257:6544-6550.

野口武彦 ･L.C.StevenB* 1982:Primordialgermcellproliferationinfetaltestes

inmousestrainswithhigh andlowincidencesofcongenitalte8ticular

teratomas.I.Nat.Cancerlnst.69:907-913.

野口基子*･野口武彦 ･渡辺 借*･村松 喬* 1982:LocalizationofreceptorBfor

DoliohoSbijlorusagglutinininearlypostimplantationembryosin

mice.∫.Embryol.exp.Morph.,72:39-52.

岡 彦一 ･森島啓子 1982:Phylogeneticdifferentiationofcultivatedrice,ⅩⅩIII.

PotentialityofwildprogenitorstOevolvethelndicaandJaponica

type80fricecultivarB.Euphytica31:41-50.

太 田朋 子 1982:Populationgeneticsofmultigenefamilies.Adv.BiophySics

15:173-199.

太 田朋 子 1982:FurtherStudyonthegeneticcorrelationbetweenmembersof

amultigenefamily.Genetics99:555-571.

太 田朋 子 1982:Linkagedisequilibriumduetorandomgeneticdriftinfinite

subdividedpopulationS.Proc.Natl.Acad.Sci.USA79:1940-1944.

太 田朋 子 1982:AllelicandnonallelichomologyofaSupergenefamily.Proc.

Natl.Acad.Sci.USA79:3251-3254.

太 田朋 子 1982:Linkagedisequilibriumwiththeislandmodel.GeneticslOl:

139-155.

佐藤茂俊*･松岡清史*･佐野芳雄 1982:Reconstructionofalinkagegroupcorre-

spondingtotheNishimura'ssecondchromosomeinrice,OryzaSaliva

L.育種学雑誌 32:232-238.

笹原健夫*･千石利幸*･佐野芳雄 1982:CO芝andwatervapourexchangeasrelated

toShadetoleranceofOryzapunotataKotBChy.PhotoSyTlthetica16:

356-361.

佐野芳雄 ･森島啓子 1982:Variationinresou･eeallocationandadaptiveStrategy

ofawildrice,OryzaperennieMoench.Bot.Gaz.143:518-523.

下遠野邦忠･H.M.Temin*1982･.SpontaneousVariationand町ntheSisinU8region

ofthelongterminalrepeatofanavianretrovirus.I.Virol.41:

163-171.
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下遠野邦忠･H.M.Temin* 1982:Lo粥 Of intervening Sequence in genomic

mouseα-globinDNA insertedinaninfectiousretrovirusvector.

Nature299･.265-268.

篠崎一雄 ･杉浦昌弘 1982:Sequenceoftheintercistronicregion between the

ribuloBe-1,5-bisphosphatecarboxylase/oxygenaselargesubunitandthe

couplingfactorβsubunitgenes.NucleicAcidsResearch10:4923-

4934.

篠崎一雄 ･杉浦昌弘 1982:Thenucleotidesequenceofthetobaccochloroplast

geneforthelargesubunitofribulosell,5-biSphosphatecarboxylase/

oxygenase.Gene20:91-102.

篠崎一雄 ･佐々木幸子*･先浜俊子*･上久保 正* 1982:Coordinatelight-induction

oftwomRNAs,encodedinnucleiandchloroplasts,ofribulose1.51

bisphosphatecarboxylase/oxygenase.FEBSLett.144:73-76.

篠崎一雄 ･富岡 登*･山田千恵子*･杉浦昌弘 1982:Cloningandcharacterization

ofaplasmidDNAfromAnaoyStiS nidulan86301.Gene19:221-224.

出野博志*･加藤 明*･篠崎一雄 ･杉浦昌弘 1982:NucleotideSequencesOftobacco

chloroplastgenesforelongationtRNA恥 tandtRNAV81:thetRNA苗aAIc

genecontainsalongintron.NucleicAcidsResearch10:7511-7520.

添田栄一 ･丸山毅夫 1982 Molecularevolutioninpapovavirusesandinbacterio-

phages.AdvancesinBiophysics16:1-16.

東藤直樹*･杉浦昌弘 1982:Thecompletenucleotidesequenceofa16Sribosomal

RNAgenefromtobaccochloroplast.Gene17:213-218.

高岩文雄*･杉浦昌弘 1982:Thecompletenucleotidesequenceofa23Sribosomal

genefromtobaccochloropla8tS.Eur.I.Biochem.124:18-19.

高岩文雄*･移浦昌弘 1982:Nucleotidesequenceofthe16S-23SSpaCerregionin

anrRNAgeneclusterfromtobaccochloropla8tDNA.NucleicAcids

Researeh10:2665-2676.

孫 崇栄*･遠藤 徹 ･楠田美枝･杉浦昌弘 1982:Molecularcloningofthegenes

forribo80mal RNAsfrom broadbeanchloropla8tDNA.Jpn.J.

Genet.57:397-402.

内宮博文*･加藤博之*･大河原敏文*･原田 宏*･杉浦昌弘 1982:Sequence-Specific

methylationofribosomalRNAgenescontainedinthenuclearDNA

oftobacco.Plant&CellPhysio1.23:112911131.

高岩文雄*･杉浦昌弘 1982:Thenucleotidesequenceofchloroplast5Sribosomal

RNAfromafern,DryopteriSaCuminata.NucleicAcidsResearch
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10:5369-5373.

高岩文雄*･楠田美枝 ･嵯峨直恒*･杉浦昌弘 1982:Thenucleotidesequenceof5S

rRNAfromaredalga,PorphyrayezoenSiS.NucleicAcidsResearch.

106037-6040.

高岩文雄*･楠田美技 ･杉浦昌弘 1982:Thenucleotidesequenceofchloroplast4.5S

rRNSfromafern,Dryopteri8aOuminata.NucleicAcidsResearch

lO:2257-2260.

杉 山 勉 1982:Roles0fhead-activationandhead-inhibitionpotentialsinpat-

tern formationofHydra:Analysisofamulti-headedmlユtantStrain.

Amer.Zool.22:27-84.

高畑 尚之 1982:Linkagedisequilibrium,geneticdiStanCeandevolutionarydis-

tanceunderageneralmodeloflinkedgenes0rapartOfthegenome.

Genet.Res.Camb.39:63-77.

高畑 尚之 1982.･Sexualrecombinationunderthejointeffects0fmutation,selec-

tionandrandomSamplingdrift.Theor.Pop.Biol.22:258-277.

田島弥太郎 1980･.MutagenB,COmlltagenSandantimutagen80fnatural origin.

In"Well-BeingofMankindandGenetics"proc.XIVIntern.Gong.

Genetic8,Moscow,1(1):207-214,USSRAcad.Sci.

田島弥太郎 1982:ApparentthresholdanditsSignificanceintheas8eSSmentOf

riSksduetochemicalmutagens.In`̀EnvironmentalMutagensand

CarcinogenS",Proc.3rdIntern.Confer.onEnv.Mutagens,7281735,

Univ.ofTokyoPreSS(Tokyo).

田島弥太郎 1982:環境変異原における閲値の問題.環娃変異原研究.4(1):32-36.

渋谷 徹*･室田哲郎*･土川 清 1982:MouseSpottestsWithalkylnitrosoureas.

MutationRes.104:311-315.

室田哲郎*･渋谷 徹*･土川 清 1982:Geneticanalysi80fanN-ethyl-N-nitrO-

sourea-inducedmutationatthehemoglobinβ-chainlocu8inmice.

MutationRes.104.･317-321.

富田 勲*･中村好志*･八木康興*･土川 清 1982:Teratogenieity/fetotoxieityof

DEHPinmice.Environ.HealthPerspect.45:71-75.

土 川 津 1982:エチルメタンスルホネートによって誘発された転座-テロマウスの

後代にあらわれた発生異常.静岡実験動物研究会会報 No.18:7.

土 川 清 1982:マウスのスポットテストの結果と尾の白斑の測定値との関係.静岡

実験動物研究会会報 No.18:6.

渡辺隆夫 ･松田宗男*･大西正道*･日原冬生* 1982:Notesonthesystematicsof
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Dro80Phila3'anbulina.遺伝学雑誌 57:561-567.

山田正明･名和三郎 ･渡辺隆夫 1982:AmutantofSRorganism(SRO)inDroso-

philathatdoesnotkillthehostmales.遺伝学雑誌 57:3011305.

山田正夫 ･広田事故 1982:Hfr一mediatedconjugativetransferofpBR322vector

carryingthechromosomalDNAofESCherichiacoli.Gene20:471-

475.

山田正夫 ･武田 穣*･岡本和夫*･広田幸敬 1982:PhySicalmapofthenrdA-nrdB-

fbB-glpTregionofthechromo80malDNAofEscherichiacoli.Gene

18:309-318.

吉 田俊 秀 1981:Populationcytogenetic80ftheblackrat,Rattusrattus.Proc.

XIV.Intern.Cong.Genet.ⅠⅠ:96-117.

吉 田俊 秀 1982:Environmentalmutagensandkaryotypeevolutioninmammals.

Proc.ⅠⅠⅠ.Intern.Conf.Environ.Hut.(1981):445-561.

吉 田俊 秀 1982: ラットの遺伝的統御と系統の規準化.癌と化学療法 9:1657-1664.

吉 田俊 秀 1982:Apreliminary･noteonpreferentialSelectionofeudiploidtumor

cellsafterdeepfreezing.Proc.JapanAcad.58(B):299-302.

白石行正*･青田俊秀･A.A.Sandberg* 1982:SingleandtwinSisterehromatid

exehangesinendoreduplieatedBloom SyndromeCells.Proc.Japan

Acad.58(B):260-264.

白石行正*･吉田俊秀･A.A.Sandberg* 1982:Analysisofsingleandtwinsister

chromatidexchangesinendoreduplicatednormalandBloomsyndrome

B-1ymphoidCells.Chromo80ma(Berl.)

原田正史*･内田照章*･青田俊秀 ･高田季久* 1982:KaryologiCal studiesoftwo

Japanesenoctulebats(Chiroptera).Caryologia35:1-9.

鈴木 仁*･瀬川道治*･吉田俊秀 ･近藤勝彦* 1982:Dependentelrects5-bromode-

oxyuridineanduridineonfrequencyofSisterchromatidexchanges

inchromosomesofWelshonionandD-6Chinesehamsterinducedby

5-auorodeoxyuridine.LaKramosomoI1-27-28:817-825.

B.その他の発表文献

青 木健一 1982:利他行動と自然淘汰.科学 52(4):245-252,

青 木健 一 1982:ふ化温度で決まるカメの性.遺伝 36(10):52-55.

青 木健 一 1982:Polygenicmodels0fgroupselectionforaltruism.数理解析研

究所講究録 457.MathematicalTopicsinBiology,'82pp.15｢ト167.

賀 田恒 夫 1982:サルモネラAmes株の遺伝的背景 (1).遺伝と毒性 5:454-459.

*他機関職員等
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賀 田恒 夫 1982: 自然界における抗突然変異物質.化学と生物 20:49ト492.

賀 田恒 夫 1982:変異原性を指標とした発癌物質の不活化.日刊薬事 24:167-172.

木 村 資生 1982: ラマルクから中立説まで.科学 52:212-220.

Chu,E.I.Y.*･浅倉真澄*･黒田行昭(釈) 1982:晴乳動物の培養細胞を用いた突然変

異研究の問題点.組織培養 8:150-155.

黒 田行昭 1982:

黒 田行昭 1982:

黒 田行昭 1982:

黒 田行昭 1982:

黒 田行昭 1982:

黒 田行昭 1982:

動物細胞からみた全能性.組織培養 8:335-341.

移動する遺伝子- トランスボソン.遺伝 36(5):40-41.

タバコによる染色体異常.医学のあゆみ 121:323-324.

坐体の "かたち''をきめるもの.蟻塔 28(5):12-15.

タバコと染色体異常.Ned.Technol.10:1157-1159.

はん:Inui.N.,T.Kuroki,M.YamadaandC.Heidelberger

縮:GANNMonographonCancerResearch,No.27:Mutation,Promo一

七ionandTransformationinvitro.医学のあゆみ 124:652-653.

丸 山毅 夫 1982:遺伝的荷重.放射線科学 25:167-171.

松 永 英 1982:染色体異常発生の機構と要因.医学のあゆみ 121:738-744.

松 永 英 1982:これからの優生保護法に望まれるもの一人頬遺伝学の立場から. 日

本医師会雑誌 88:27ト274.

三浦謹一郎 1982:遺伝情報における変換様式について.臨床神経学 22:1063-1073.

森 脇和 郎 1982:系統維持と遺伝学的コントp-ルー癌研究における意義.癌と化学

療法 9(3):547-555.

村 上 昭雄 1982: ヒト毒性評価.変異原と毒性 5(1):28-31.

村 上 昭雄 1982:放射線と突然変異.変異原と毒性 5(6):494-507.

村 上 昭雄 1982:昆虫を用いた変異遺伝学 (1)-放射線遺伝学および環境変異原研究

のモデル生物系として-.生態化学 5(6):62-68.

中込 弥 男 (編) 1982･. 染色体をめぐって.医学のあゆみ第五土曜特集,121巻9号.

中込弥 男 1982:

中込弥 男 1982:

中込弥 男 1982:

中込 弥 男 1982:

中込弥 男 1982:

99.

中込弥 男 1982:

ヰ込弥 男 1982:

中込弥 男 1982:

中込弥 男 1982:

巻頭言.医学のあゆみ 121:523-524.

分子生物学的にみた染色体.医学のあゆみ 121:543-551.

常染色体異常症候群の概観.医学のあゆみ 121:613-618.

遺伝子の量補債.最新医学 37:38-45.

染色体異常症候群.症候群 1982.日本臨床 40巻臨時増刊号:98-

Turner症候群.症候群1982.日本臨床40巻臨時増刊号:112-113.

新しい染色体分染法.遺伝 36(9):4-9.

染色体異常症候群.小児科診療 54:489-497.

わかりやすい染色体異常の記載法.小児内科 14:1389-1396.

*他機関職員等
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中 込 弥 男 1982 遺伝学.医学最前線からの報告 (J.E.ワスコ著,浦田 卓訳):297-

299.

横地常広*･中込弥男 ･福田文男*･松原貴子* 1982:染色体分析のための検体保存法.

医学のあゆみ 121:798-800.

太 田朋 子 1982:分子進化の最近の話題 多重遺伝子族をめぐって.自然 37(10):26-

33.

太 田朋 子 1982:集団遺伝学.現代化学 139:49-55.

下遠野邦忠 ･菱沼文男* 1982: レトロウィルス- 主にゲノム DNAの構造.蛋白質 ･

核酸 ･酵素 27:1038-1055.

篠 崎 一 雄 1982:植物の核の遺伝子の構造.遺伝 36:19-25.

篠 崎 一 雄 1982: フラクションタンパク.R&D レポートNo.26,化学工業とバイ

オテクノロジー(上):106-124.

添 田栄 一 1982:小型パポーバウイルスの発癌遺伝子の構造解析.痛と化学療法 9:

377-383.

添 田栄 一 1982: ポT)オーマウイルスの全遺伝子構造の決定と発癌遺伝子の同定. 日

本農芸化学会誌 56:31-37.

枚 佳男*･添田栄一 1982:遺伝子操作とがん.月刊バイオ 1:70-75.

杉 浦 昌弘 1982:遺伝子工学の農業分野への応用.食塩協議会報 1月号:23-31.

杉 浦 昌弘 1982:植物の葉緑体 DNA.遺伝 36:45-51.

富岡 登*･杉浦昌弘 1982:組換え DNA 技術によるラン藻遺伝子の解析.化学 37:

401-402.

杉 浦 昌弘 1982:植物領域における遺伝子工学.ポリマーニュース 14:2-6.

杉 浦 昌弘 1982:葉緑体 4.5SrRNAの由来.化学と生物 20:486-487.

杉 浦 昌弘 1982:植物遺伝子の解析と応用一光合成能力の向上をめざして-.生命工

学 1(8):8-14.

杉 浦 昌弘 1982:細胞質 DNAの構造.細胞工学 3:272-276.

秒 浦 昌弘 1982:Polynucleotide5/-hydroxy1-kinase.酵素-ンドブック.p.359.

高畑尚之 1982:Estimationofevolutionarydistanceunderamathematical

modelofextranuclearDNAmolecule.数理解析研究所講究壕457.Math-

ematicalTopicsinBiology,'82pp.141-156.

田島弥太郎 1982:獲得形質の遺伝は否定されたか.科学朝日42(4):54-58.

田島弥太郎 1982:環境と遺伝.国立教育研究所広報 (60):4-7.

*他機関職員等



C.発 表 講 演

*他機関職員等

氏 名 l 題 名 l月 日l場 所 l 学 会 等 名 称

青 木 健 一

遠 藤 徹

漂 藤崇 禁*)

姦 巽 業 琵*)

姦 巽 業 琵*〉

I:tL:.'.Ll紺 .∫

要望大望)
藤 井 太 朗

藤 沢 敏 孝

西 宮 千 笑*
藤 沢 敏 孝
杉 山 勉

藤 沢 敏 孝

藤 島 通

深瀬与惣治

広 田事故

霊長塀の群れの遺伝的分化とヒトの自己犠牲的行動
の進化

GeneticstructureofAltingiaexcelsainplotat
CiwideynearBandung

イネ種実タソバク質成分の二次元分離像による栽培
および野生型の系統分類

日本産栽培イネにおける窒素固定能の変異

開放系における窒素固定菌のイネへの感染

コムギにおける窒素固定

ダイズ及びサルモネラにおける農薬の変異原性

ダイズによる発がん物質の変異原性

ヒドラ刺細胞分化と位置情報
(1)A型 (stenotele)の分化を抑制する因子

ヒドラ刺細胞分化と位置情報
(2)突然変異系統における分化パターン

ヒドラ刺細胞分化の制御機構-
A型 (stenotele)分化を抑制する因子

騒音環境下で継代飼育されたマウスの行動変化

カイコの雌生殖細胞形成過程の異常に起因する不妊
系統について (予報)

Genetical,Structuralandfunctionalproperties
oftheEscheyichiacoltreplicon

京都大学霊長類研究
節

BIOTROP

高 知 大 学

玉 川 大 学

高 知 女 子 大 学

高 知 女 子 大 学

修善寺町総合会館

九 州 大 学

国 立 教 育 会 館

国 立 教 育 会 館

大 阪 大 学

関 西 学 院 大 学

九 州 大 学

Seillac(France)

第12回ホミニゼーショソ研究会

Seminar

日本育種学会第62回大会

日本育種学会第61回講演会

日本育種学会第62回講演会

日本育種学会第62回講演会

日本環境変異原学会第11回大会

日本遺伝学会第54回大会

日本発生生物学会第15回大会

日本発生生物学会第15回大会

日本動物学会第42回大会

日本動物心理学会第42回大会

日本蚕糸学会第52回学術講演会

INSERM Conference〟The
Replicon-20YearsAfter''

くDI>

団
粒
砧
餌
場
賀
冷
頚
瀬
海

瀬

33
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Go免i,B.*
今井 弘民
久保田政雄*
近 藤 正樹*
Yong
Ho主-Sen求
ThoYow
Pong*
井 上 寛

井 上 寛

Ya井山児葉賀
賀

賀
横

望菅

T
;
審

泰恒
恒

a
:山

解

玉田田
田

軍

原

.O
也

即

断が夫
夫

夫
子
肇
努

*
*

*

The丘nearchitectureandfunctionofthegene
codingforPBP-3ofE.coli

核型進化における偶然性と必然性

マレーシアおよびシンガポール産アリ煩の染色体調
査

ショウジョウバエの付着Ⅹ法による突然変異検出系

キイロショウジョウバェ集団における染色体多型と
酵素多型

ヒト胎盤に含まれる抗突然変異因子の作用機作につ
いて

塩化コバルトの抗突然変異作用機作

イネの窒素固定能のダイアレル分析

系統育種法の効率に関するシミュレーション

バクテリア培養物中の変異原性抑制因子について

DNA-repairandcancerradiotherapy

核酸塩基アナ｡グによるinvitroDNA修復阻害と
放射線増感

10.29

ll.19

4.3

10.29

4.2

10.14

4.4

4.25

10.7

Berlin
(WestGermany)

九 州 大 学

九 州 大 学

修善寺町組合会館

九 州 大 学

東 京 大 学

修善寺町総合会館

玉 川 大 学

高 知 大 学

東 京 大 学

デ ュセ ル ドル フ

秋田県生涯教育セン
ター

IntemationalSymposiumon
TheMureinSacculusof
BacterialCellWalls

日本遺伝学会第54回大会

日本遺伝学会第54回大会

日本環境変異原学会第11回大会

日本遺伝学会第54回大会

日本農芸化学会昭和57年度大会

日本環境変異原学会第11回大会

日本育種学会第61回講演会

日本育種学会第62回講演会

日本農芸化学会昭和57年度大会

核医学シンポジウム

日本放射線影響学会第25回大会

鷲

冷

諦

轡

く亡I
CTl



賀 田恒 夫

墨 卦 匝壷*)
太 田敏博*
渡辺佐津子*
森 谷 正 明*
白須 春 彦
賀 田恒 夫

賀

賀
原

賀 田恒 夫

慧藷 葉書‡

賀 田恒 夫

木 村資生

木村資生

木村資 生

木村資生

木村資生

食品に含まれる突然変異抑制因子

抗突然変異因子の生理活性 (1)
Ⅹ線照射されたマウスにおける人胎盤抽出物の致死
回復効果について

ケイ皮アルデヒドの抗突然変異作用,Ⅱ.
ケイ皮アルデヒド頬似化合物の抗突然変異作用

環境変異原研究10年の反省と今後の展望

野菜等の食品に含まれる Desmutagens･
Antimutagens

野 菜 ･果実ジュースによる焼魚抽出物の変異原性の
失活現象におけるピタミソC･SH基の役割

動植物体に含まれる抗突然変異因子と生物制御

枯草菌の特性に関する研究

Invitro生物化学反応による毒性･安全性の評価

Theneutraltheoryofmolecularevolution

分子レベルの進化と表現型レベルの進化はどうした
ら橋渡しできるか

Theneutraltheoryofmolecularevolutionin
thelightofrecentdata

〟Introduction''toSession7:
EvolutionaryImplications

Neutralevolutionasaninnevitableprocessof
changeatthemolecular level

10.29

10.29

10.29

10.30

ll.6

12.3

12.19

6.24

9.27

10.1

10.7

12.1

宇 都 宮 大 学

名 古 屋 大 学

修善寺町総合会館

修善寺町総合会館

修善寺町総合会館

修善寺町組合会館

国立 科学 博 物館

上 智 大 学

人材開発セソクー富
士研修所

StateUniv.of
NewYorkat
StonyBrook,N,Y.

国立教育会館(東京)

ImperialCancer
Res.FundLab.,
London

Heidelberg

Univ.ofBarcelona,
Spain

日本農芸化学会関東支部大会 采

日本農芸化学会中部支部例会

日本環境変異原学会第11回大会

日本環境変異原学会第11回大会

日本環境変異原学会第11回大会

日本環境変異原学会第回11大会

国立遺伝学研究所公開講演会

第4回枯草菌シンポジウム

特定研究 ｢有用物質生産｣合同
発表会

Symposiumon"TheEvolu-
tionofGenesandProteins'I

日本植物学会100周年記念シソ
ポジウム

Specialseminar

EighthEMBOAnnualSymp.

ScientificSymposium

団
粒

秘
F7=亜
尊
冷
頚
令
弟

戦
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米 田好 文

;lliI.拍 Ii.鋸

黒 田行 昭

黒 田行 昭

黒 田行 昭

黒 田行 昭

黒 田行 昭

黒 田行 昭

黒 田行 昭

歪 宴宝 選書‡

黒 田行 昭

黒 田行 昭

黒 田行 昭

言 古 欝表*‡
丸 山毅 夫

丸 山毅 夫

大腸菌べん毛形成regulonの調節遺伝子
晴乳類培養細胞に対する化学物質の突然変異誘発作
用一特にアニリン系化合物について

ショウジョウバエの腫細胞の体外培養一膝細胞から
の成虫器官の分化一

医薬品･生産等に応用するためのヒト細胞の培養テ
クニック

ヒト2倍体細胞のクp-ソ培養と増殖因子

Differentiationofadultstructuresfrom
DrosoPhilaembryoniccellsinculture

晴乳類培養細胞を用いた非変異原物質の共同変異原
作用

食品の安全性を考える

ヒト培養細胞での変異原性試験の特質

環境芳香族化合物の培養細胞に対する変異原性につ
いて

体外培養におけるショウジョウバエ腫細胞のエクジ
ソンに対する反応性

キイpショウジョウ':ェの旺致死突然変異細胞か ら
の成虫器官の分化

キイロショウジョウバェ匪細胞の体外培養における
成虫器官の分化

鶏旺抽出t/クチンの軟骨分化促進作用

細胞接着に対する TPA(12-0-tetradecanyl･phor-
bor-13-acetate)の影響

ヒトの遺伝的荷重

種分化の数学的モデル

ll.20

5.20

5.29

6.9

7.24

8.4

8.25

9.24

10.29

10.30

ll.5

ll.21

ll.22

5.29

ll.15

2.19

9.24

九 州 大 学

名古星 ･ホテルキャッ
スルプラザ

国 立 教 育 会 館

全 共 連 ビ ル

順 天 堂 大 学

札幌市教育文化会館

大阪 ･ロイヤルホテ
′レ

三島市立働く婦人の
家

修善寺町総合会館

修善寺町総合会館

大 阪 大 学

九 州 大 学

志賀島国民休暇村研
修センター

国 立 教 育 会 館

福 岡市 電 気 ビル

放 医 研

オ-イオ州立大学

日本遺伝学会第54回大会

日本組織培養学会第53回研究会

日本発生生物学会第15回大会

総合教育企画セミナー

日本基礎老化学会第6回大会

SapporoConferenceonthe
UltrastructureandFunc･
tioningofInsectCells

第41回日本癌学会総会

三島市消費生活講座

日本環境変異原学会第11回大会
シンポジウム

日本環境変異原学会第11回大会 前

日本動物学会第53回大会 轡

日本遺伝学会第54回大会

第13回 DrosopllilaMeeting

日本発生生物学会第15回大会

日本細胞生物学会第13回大会

日本保健物理学会シンポジウム

オ-イオ州立大学遺伝学教室セ qqDミナー



丸 山毅 夫

丸 山毅 夫

松 永 英

湊 清

三滞謹一郎

碧 島 啓副
森 島 啓 子

ピソ首効果の問題について

パポ/くウィルスの分子進化

ヒトの発癌機構研究モデルとしての網膜芽細胞腫

キイロショウジョウバエの肱致死突然変異Df(i)N8
における神経組織の増殖について

遺伝情報における変換様式について

Comparisonofaleadersequenceinmessenger
RNAsofeukaryoteandprokaryote

野生稲 OryZaPerennisのアイソザイム集団内変異

アジア栽培稲の系統発生的分化

10.20

ll.9

ll.9

ll.21

5.25

ll.5

4.3

6.18

9.28

10.13

6.10

6.15

8.25

8.23

テキサス大学ヒュー
ス トン校

チ ューリッヒ大学

農 協 ホール (東京)

九 州 大 学

ホテルパシフィック
東京

京 都 ホ ル テ

玉 川 大 学

京都大学東南アジア
研究センター

indian Statistical
Institute,Calcutta

高 知 大 学

Christophorus-
HallS, Ratzeburg
(WestGermany)

MRC Laboratory
Animal Center,
Carshalton(U.K.)

ロイヤルホテル (大
阪)

ロイヤルホテル (大
阪)

医学生物学大学院セミナー

チューリッヒ大学博物館セミナ

日本人類遺伝学会第27回大会

日本遺伝学会第54回大会

日本神経学会第㌶回線会特別講
演

第10回核酸化学シンポジウム
(tnt.Symp.onNucleicAcid
Chemistry)

日本育種学会第61回講演会

東南アジア研究センター･自然
系セミナー

IntemationalConferenceon
"Frontiers of Research in
Agriculture''

日本育種学会第62回講演会

WorkshoponMolecularGe一
neticsoftileMouse,ⅠⅠⅠ.

LACSeminar

第41回日本癌学会総会

第41回日本癌学会給会
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森脇和郎
城石俊彦*
嵯峨井知子*
宮下信泉*
米川博通*
森脇和郎

森脇和 郎

森 脇和 郎

森 脇和郎
米川博通*
後藤 修*
Winking,
H.*

*

*
*
*
*

*

*
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*
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銅 晋蛋*‡

Effectofmajorhistocompatibility(H-2)ge.ne
complexon thesusceptibilitytourethanln-
ducedpulmonarytumorinmice

Immunologicalcharacteri2:ation ofmolossinus
H-2 antigemsandtheirgeographicaldistribu-
tion

HistoryandH-2polymorphismofwildmice

X-Ychromosomedissociationintheintersub-
specieshybridsofmice

ハツカネズミ亜種分化の遺伝学的研究

mt.DNAからみた R6染色体変異をもつマウス集
団間の遺伝的な隔り

mt.DNAからみた実験用マウスの起源

ウレタン誘発マウス肺睦癌に対する HI2複合遺伝
子の効果

日本産-ツカネズミの免疫グロブ リン重複 γ2a遺
伝子の構造解析

カイコにおける化学変異原物質による遺伝的障害の
定量的研究-AAatoxim Blの体内分布と生殖細胞
-の取り込み量-

10.22

10.25

10.28

ll.5

ll.21

SeattleCenter
(U.S.A.)
NetherlandsCan-
cerInstitute,Am-
sterdam(Nether-
lands)
Baselinstitutefor
lmmunology(Swiss)

M氏cRadiobiology
Unit,Harwe】1
(U.K.)
大 阪 大 学

九 州 大 学

九 州 大 学

放射線医学総合研究
節

日本都市センター全
共連ビル

九 州 大 学

13th International Cancer
Congress

AmsterdamH-2Workshop

MurineClass LlikeAntigen
Symposium

RadiobiologyUnitSeminar

日本動物学会第53回大会

日本遺伝学会第54回大会

日本遺伝学会第54回大会

第 14回放医研シンポジウム

第5回分子生物学会

日本蚕糸学会第52回大会学術講
演会
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玉 沢
大 観
村 上 昭 雄 J

,1･rrJt井 :?･l..i

村 上 昭 雄

村 上 昭 雄

村 上 昭 雄

中 込 弥 男

野清
高崎北
中

中阿
丸
中

相
西
広

野
野
渡
村

ロ水
橋
山
川
込

込部
山
村
局
村
田

ロ
ロ

泰久
昌武照
弥

弥達一
正
雅
行
幸

基
武

之志

里志男男
塁*‡

賢i

嘉水l

Ⅹ一線のカイコ腫子始原生殖細胞におよばす影響

低温処理によって誘発された新しい小糸卵系統につ
いて

トリチウム β一線のカイコ生殖細胞に及ぼす遺伝的
影響の解析 (i)

昆虫を用いた変異原性テス トの特色

カイコ生殖細胞を用いた環境化学物質の突然変異作
用の定量的研究:細胞単位の薬量一突然変異効果

カイコにおけるメチルとエチル化剤による突然変異
作用の比較

染色体額域における最近の進歩

難治性てんかんを呈した invdup(15)の 1例

高令書における動原体の失活現象

EntirenucleotidesequenceofEscherichiacolt
structuregenecodingforpenicillin-bindingpro･
tein3(PBP-3)andaseriesoftilemutantsaltered
inP古P-3

ReceptorsforDolichosbiPorusagglutinininearly

諺 劉 postimplantationmouseembryos

肌 用 荒.)
Chimericmouseembryo.sproducedbyaggregat-
ingtesticularteratocarclnOmaCellsandcleavage
stageembryos

4.4

4.4

10.6

10.29

10.6

ll.19

7.8

九 州 大 学

九 州 大 学

秋田県生涯教育セン
ター

修善寺町総合会館

修善寺町組合会館

九 州 大 学

日 本 教 育 会 館

日 本 教 育 会 館

農 協 ビ ル

EIEscorial(Spain)

国 立 教 育 会 館

大阪ロイヤルホテル

日本蚕糸学会第52回大会学術講 Is演会

日本蚕糸学会第52回大会学術講
演会

日本放射線影響学会第25回大会

日本環境変異原学会第11回大会

日本環境変異原学会第11回大会

日本遺伝学会第54回大会

第22回日本先天異常学会稔会,
特別講演

第22回日本先天異常学会総会

日本人類遺伝学会第27回大会

EMBOWorkshoponβ･lactam
antibiotics

日本発生生物学会15回大会

日本癌学会41回総会
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野 口武 彦

鬼丸喜美 治
深瀬与惣治
田島弥太 郎

大 沼昭夫

太 田朋子

太 田朋 子三田 泉*定家義人賀田恒夫
藤田泰太郎*
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恒
義
恒
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恒
義
恒

義
恒
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賀
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三
定
賀
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賀

定
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与ヽ

､主

*

*
*

人夫
人泉
正
夫

泉

虞人夫
会‡
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仝 i

冒

マウスの自然発生的テラトーマの頻度を著しく高め
る遺伝困子の研究

要覧藁.γ聾謂 射した場合の誘発突然変異率の線量

カイコにおいて異常性比を示す転座系統について
(予報)

分子進化と集団遺伝学

多重遺伝子族をめぐる分子進化の話題

枯草菌形質転換畠によって Znvityoでの DNA失
活を高感度に検出する系の開発について

形質転換能を示す枯草菌細胞集団の生成機構と胞子
形成開始について

Ontheprocessofcompetentcellformationin
Bacillussubtilis

DNAに対するトリチウムの Invitro作用解析

高感度 Inviiro,InvivoDNA傷害テスト

枯草菌の胞子形成開始とcompetence誘導におけるdiv遺伝子の役割
枯草菌 competentcellにおける DNArepair

彩詣 浩監禁 享枯草菌細胞集団の生成機構と胞子

枯草菌の不等分裂におけるdiv遺伝子の関与
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九 州 大 学

九 州 大 学

学

学

学

大

大

大

州

阪

州

九

大

九

東 京 大 学

東 京 大 学

京都 国際 会議 場

秋田県生涯教育セン
ター

修善寺町総合会館

九 州 大 学

九 州 大 学

上 智 大 学

日本都市センター

日本遺伝学会54回大会

日本蚕糸学会第52回学術講演会

日本蚕糸学会第52回学術講演会

日本生化学会シンポジウム

日本遺伝学会第54回大会

日本農芸化学会昭和57年度大会

雪
日本農芸化学会昭和57年度大会

第4回応用微生物遺伝国際シソ 冷
ポジウム

諒
日本放射線影響学会第25回大会

轡

日本環境変異原学会第11回大会

日本遺伝学会第54回大会

日本遺伝学会第54回大会

第4回枯草菌シンポジウム

第5回分子生物学会年会
ト｣
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佐野芳雄Harlan,
∫.氏.*

下遠野邦忠
Watanabe,
S.*
Temin,
H.M.*

Chen,I.*
Watanabe,
S.*
下遠野邦忠Temin,
H.M.*

下遠野邦忠

下遠野邦忠

下遠野邦忠

下遠野邦息

下遠野邦忠

下遠野邦忠
Temin,
H.M.辛

森 永 侍*
下遠野邦忠
三浦謹一郎
地 下 正 人*

山 口和 子*
下遠野邦忠
矢 崎 和 盛*
三浦護一郎

篠 崎 一雄

遠縁種 Tribsacumから Z.maysへの遺伝子の移
入とその進化的意義

真核生物のベクターとしてのレトロウイルス

Mappingtheregionofreticu10-endotheliosisvir･
usesnecessaryforencapsidationofvirusand
expressionofeukaryoticgenes

レトロウイルス

レトロウイルスおよび発癌遺伝子の発現と調節

Transferofaherpessimplexvirusthymidine
kinasegeneandamouseα-globingeneinto
eukaryoticcellsuslngretrOVirus

真核生物におけるベクターとしてのt/トロウイルス

トランスポゾンとしてのレトロウイルス

マウス α-グロビン遺伝子介在配列の レトロウイル
スによる除去

ジェミニウイルス一本鎖 DNA の invitro二本鎖
化およびその DNA の構造について

CP ウイルス mRNAIO種が指定するタン′くク質
の合成効率

遺伝子のクローニング

5.26

6.12

7.2

8.27

9.28

ll.6

12.4

12.8

高 知 大 学

米国,Freedrick癌
研究所

ColdSpringHarbor
Laboratory

東 大 ･医 科 研

筑 波 大 学

神 戸 国際 会 議 場

京 都 大 学

国 立 博 物 館

日本都市センター

日本都市セソクー

日本都市センター

国立遺伝学研究所

日本育種学会第62回大会

Workshoponaneukaryotic
vector

ColdSpr.Harb.Meetingon
RNAtumorviruses

癌のセミナー

筑波遺伝子工学セミナー

Intern.Symp.oncellengi･
neering

ウイルス研セミナー

公開講演会

第5回分子生物学会

日本分子生物学会第5回年会

日本分子生物学会第5回年会

第9回組換え DNA実験技術に
関する研究ワークショップ

l･■
く>
tO

固
松
林

Fz
=
俄

雪

冷

):W

q
=
避

戦

3
3
抽



篠 崎 一 雄

碧 提 言 慧 i

篠
山
杉

出
篠
加
杉

山
篠
杉

熊
富
篠
杉

鴨
楠
篠
杉

篠
杉

･㍗詔 ･I
*

*

志

雄

明

弘

博

一

昌

野
崎
藤
浦

鰐 憂 *‡

琶 正 霊:I

誇言 削

雷美 畏*l

誇言 琵 j

詫言 琵 i

添 田栄

添 田栄
中野 芳
牧 佳

悪賢賃三*‡

∴ t‡

植物遺伝子のクローニング

植物の葉緑体 DNA

ラン藻のリブロースジリン酸カルボキシラーゼ･オ
キシゲナーゼ大サブユニット遺伝子のクローニソグ
と構造解析

タバコ実線体 H'･ATPase遺伝子の構造解析,β,S
サブユニット遺伝子の overlapplng

ラン藻 Anacystisnidulans6301のプラスミドの
クローニソグと構造解析

ラン藻 1)ボソームRNA遺伝子のプロモーター領域
の構造

タバコ葉緑体 tRNA 遺伝子のクp-ニソグと構造
解析

葉緑体RuBPCase/OaseLS遺伝子と ATPaseβ
遺伝子の プT2モ ーター構造と転写

DNASequence

ウイルスの転写プロモーターによるラット内在性発
癌遺伝子の誘発と単離

パポバウイルスの遺伝子構成一非腫癌原性 K ウイ
ルス DNAの全塩基配列決定

ネズミ肉腫ウイルス (HarveyMllSV)の全塩基配
列決定と発癌遺伝子の活性化機構

3.26

10.9

ll.19

12.8

12.8

12.8

12.10

12.10

3.13

4.1

4.1

4.1

都 道 府 県 会 館
(東京)

京 都 大 学

九 州 大 学

日本都市 セ ンター

日本都市 セ ンター

日本都市 センター

日本都市 センター

日本都市 センター

都市セソタ-ホテル
(東京)

東 京 大 学 教 養 部

東 京 大 学 教 養 部

東 京 大 学 教 養 部

57年度第1回生物工学セミナー

第17回コムギ遺伝学シソポジア
A

日本遺伝学会第54回大会

第5回日本分子生物学会年会

第5回日本分子生物学会年会

第5回日本分子生物学会年会

第5回日本分子生物学会年会

第5回日本分子生物学会年会

遺伝子工学研究者養成講座

日本農芸化学会昭和57年度大会

日本農芸化学会昭和57年度大会

日本農芸化学会昭和57年度大会
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添 田栄 一

添 田栄 一

添 田栄
牧 佳
中 野 芳
田代 弘

添 田栄 一

添 田栄 一

添 田栄 一

*
*

*

男
之

一人

達
博
栄
邦

村
星
田
池

官
軸
添
書

軸 足 博 之*
Takemoto,
K.*

*
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一

一
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俊行
男

栄

栄
広

弘
住

田

田
村
紫
代

添

添
書
小
田
牧

添 田栄 一

杉 浦 昌弘

杉 浦 昌弘

杉 浦 昌弘

ウイルスによる発癌のメカニズム ･発癌遺伝子と痛
蛋白質を中心にして

r照 輝 監 禁 莞繁 讐 擢 讃 迅 云
子の誘発と単離

TransformationwiththeDNA fragmentsen-
compassingtheplyomaviruspromotor

組換えDNA塩基配列の簡易分析法 ･発癌遺伝子の
クp-エソグ

遺伝子工学の進歩と展望

発癌遺伝子の構造解析

JCウイルス DNA の構造解析:DNA 複製開始点
と SmallT抗原コード境域の塩基配列

Kウイルス DNAの全塩基配列決定と発癌機構

BKウイルスプロモーター領域の DNA断片による
ヒト胎児細胞の トラソスフォーメーション

組換え DNA塩基配列の簡易決定法

プラスミドの調製

葉緑体遺伝子の構造解析

遺伝子組換えについて

4.23

7.10

8.20

8.31

9.10

10.28

ll.ll

12.9

12.14

1.12

2.3

3.15

全忠寺ユースホステ
ル (愛知)

九 州 大 学

ColdSpringHarbor
Lab.

関 野 発 セ ンタ-

国立遺 伝学研究所

修善寺町抱 合会 館
(静岡)

京 都 会 館

九 州 大 学

日本都市 セ ンター
(東京)

海 洋 会 館 (東 京)

国立遺伝学研究所

北 海 道 大 学

放射線育種場 (茨城)

生化学若い研究者の会 椿 の学 妄
校)

｢組換え DNA 実験技術に関す
る研究｣講演会

DNATumorVirusMeeting

遺伝子工学セミナー

第33回醸酵装置懇談会

日本組織培養学会第54回研究会

日本ウイルス学会第30回総会

日本遺伝学会第54回大会

日本分子生物学会第5回年会

｢組換え DNA実験技術に関す
る研究｣セミナー

第9回組換え DNA実験技術に
関する研究 ワークショップ

日本遺伝学会札幌談話会第 385
回

放射線育種場セミナー

Eg
松

林
FzI
傭
習
冷
頚
や
港

部

3
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杉 浦 昌弘 憎 伝子組換えによる新しい育種技術の応用とその展

内宮 博 文*
大河原敏文*
加 藤 博 之*
原 田 宏*
杉 浦 昌弘

内宮 博 文*
大河原敏文*
加藤 博 之*
原 田 宏*
杉 浦 昌弘

*

**

護

明章弘治昌
田

藤
田滞

杉

加島移
杉浦 昌弘

杉 浦 昌弘

杉 浦 昌弘

小 林 裕 和*
杉 浦 昌弘
篠 崎一 雄
赤 沢 尭*

杉 浦 昌弘

*

**
護
明
章
弘
浩
昌

田
藤
田
浦

杉
加
島
移

細胞融合雑種における核ならびに細胞質遺伝子構成

Nicotiana細胞融合雑種におけるリボソーム RNA
遺伝子の構成

タバコ葉緑体 DNAの逆位反復配列の構造解析

高等植物の遺伝子解析と応用

ライフサイエンスと植物学の今後の方向

植物育種に応用するための遺伝子操作のテクニック
研究

光合成細菌 ChromatiumにおけるRuBPカルボキ
シラーゼの遺伝子と生合成-プラスミドの検索

Structureandexpressionofchloroplastgenes

タバコ葉緑体の逆位反復配列の構造

イントロンを含む葉緑体 tRNAVal遺伝子の構造

5.8

5.26

6.21

8.30

10●11

ll.16

ll.19

ll.19

都道府県会館 (東京)

玉 川 大 学

松本勤労者福祉セン
ター

松本勤労者福祉セン
ター

筑 波 大 学

(東京)本 州 ビ ル

全共連ビル (東京)

大 阪 大 学

広崎グランドホテル

九 州 大 学

九 州 大 学

57年度第1回生物工学セミナー

日本育種学会第61回講演会

日本植物生理学会1982年度年会

日本植物生理学会1982年度年金 型

筑波生命科学セミナー

高分子同友会

種苗育種研究講座

第55回日本生化学会大会

第1回湧水国際ライフサイエ ン
スシンポジウム

日本遺伝学会第54回大会

日本遺伝学会第54回大会 gVl



熊 野 正信*
富 岡 登*
移 浦 昌弘

ラン藻 Anacystisnidulansの 1)ボソーム RNA遺
伝子の構造解析

杉 浦 昌弘 l葉緑体遺伝子の構成

I--
-

ヽ-
土

.A

*
*

*

*
*

*

*

*

*
*

幸

治

志

弘

彦

一

倍

弘

登
弘

護

明

章

弘

裕
辰
篤
昌

定
光
正
昌

昌

浩
昌

川
田
井
滞

木
永
野
清

岡
浦

田
藤
田
清

市
赤
平
杉

鈴
音
熊
杉

富
杉

杉
加
島
杉

Acherman n,
∫.*
杉 山 勉

体細胞雑種カルスの葉緑体 DNA の分析

クpレラ葉線体 DNAの制限酵素地図およびクロー
ニソグ

ラン藻 16SrRNA遺伝子とスペーサー tRNA 遺
伝子の全構造

タバコ葉緑体 DNAの逆位反復配列と単一配列の境
界領域の構造解析

ヒドラ頭部再生と位置情報
(1)頭部再生能力の低い系統 reg-16の解析

望 月 肇*
手 塚 英 夫
賀 田恒 夫

Ⅹ線照射されたマウスにおけるヒ ト胎盤抗突然変異
因子の致死回復作用

12.8

12.8

12.9

5.28

5.28

ll.4

8.1

10.29

2.19

10.7

九 州 大 学

九 州 大 学

九 州 大 学

日本都市 セ ンター

日本都市 セソタ-

日本都市 セ ソター

国 立 教 育 会 館

国 立 教 育 会 館

大 阪 大 学

志賀パークホテル

修善寺町総合会館

国 立 教 育 研 究 所

秋田県生涯教育セン
ター

日本遺伝学会第54回大会

日本遺伝学会第54回大会シソポ
ジウム

日本遺伝学会第54回大会

第5回日本分子生物学会年会

第5回日本分子生物学会年会

第5回日本分子生物学会年会

日本発生生物学会第15回大会

日本発生生物学会第15回大会

日本動物学会第53回大会

第22回生化学若い研究者の会,
夏の学校

日本環境変異原学会11回大会

教育研研究会

日本放射線影響学会第25回大会

■▲
慕

固相秘跡伸男冷頚や港部33坤



望 月 肇*
手 塚 英 夫
賀 田恒 夫

土 川 清

土 川 清

土 川 清

土 川
田中憲
加 藤 基 封

抗突然変異活性とDNA修復

マウスのスポットテストの結果と尾の白斑の測定値
との関係

エチルメタソスルホネ-トによって誘発された転座
-テロマウスの後代にあらわれた発生異常

皐丸毒性:遺伝毒性検索の観点から

マウスにおける優性致死損傷に対する 卵内修復の差
異と相互転座-テロの生成との関係

土 川 清 lマウス invivo変異原性試験の意味するもの

川
村
田

辺

土
中
富

渡

好芸:i

マウスのスポ ットテス ト:フタル酸エステル
(DEHP,MEHP)の変異原性

隆 夫 lショウジョウバエ勝沼集団の遺伝的変化

援 歪 提要*ildByfgenfsls議 錫 を ウバェにおける hybrid

山本 雅 敏

詔等習 孟*)

吉 田俊 秀

吉 田俊 秀

吉 田俊 秀

吉 田俊 秀

吉 田俊 秀

還元分裂における相同染色体の認識と対合に関与する染色体部位の決定
キイロショウジョウバエにおける中間部介在-テロ
クロマチンの組換え頻度に及ぼす影響

Chromosomalandbiochemicalevolutioningenus
Raitus

Karyotypeevolutionofthehouseshrewandits
distributionintheworld

新しい実験動物としてのミラルディア,特に鼠けい
部の色素沈着と腫癌化

Chromosomechangesandtransformationincell
andanimaltumormodels

凍結保存の培養(痩)細胞に及ぼす影響と効果

10.29

6.25

6.25

7.28

10.29

10.29

10.30

ll.19

ll.21

10.20

10.20

8.16

8.16

8.26

9.14

10.27

修善寺町総合会館

静 岡 薬 科 大 学

静 岡 薬 科 大 学

札幌市教育文化会館

修善寺町総合会館

修善寺町総合会館

修善寺町総合会館

九 州 大 学

九 州 大 学

九 州 大 学

九 州 大 学

Helsinki

Helsinki

鹿児島県文化センタ

Seattle

修善寺町組合会館

日本環境変異原学会第11回大会

静岡実験動物研究会第10回研究
発表会

静岡実験動物研究会第10回研究
発表会

第9回日本毒科学会学術年会

日本環境変異原学会第11回大会

日本環境変異原学会第11回大会

日本環境変異原学会第11回大会

日本遺伝学会第54回大会

日本遺伝学会第54回大会

日本遺伝学会第54回大会 轡

日本遺伝学会第54回大会

Symp.inIIIInternat.
Therol.Cong.

Symp.inIIIInternat.
Therol.Cong.

第17回日本実験動物学会

Symp.in13thlntemat.
CancerCong.

■一
日本組織培養学会第54回研究会 弓



ウリジン欠乏培養液中でのウリジン要求 Ⅴ-79株の
SCE誘発効果

染色体進化の連続性

ドブネズミにおける核型分化と進化

染色体進化の連続性と平行性

クマネズミにおける染色体進化と分子進化

サギフ工科魚類の染色体

修善寺町総合会館

神 戸 国際 会議 場

大 阪 大 学

岐 阜 歯 科 大 学

九 州 大 学

ト■

日本組織培養学会第54回研究会 怠

染色体学会1982年度年会

日本動物学会第53回大会

日本動物学会中部支部例会

日本遺伝学会第54回大会

日本水産学会春季大会
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研 究 活 動

D. その他の研究活動

海外における活動

109

氏 名 l 内 容 l渡 航 先l期 間

山田 正夫

井山 審也

下遠野邦忠

今井 弘民

賀田 恒夫

森脇 和郎

木村 資生

鹿田 事故

吉田 俊秀

添田 栄一

丸山 毅夫

森脇 和郎

青田 俊秀

鹿田 幸敬

押野 啓子

木村 資生

松 永 英

森脇 和郎

DNA組換えの方法による,ヒト遺伝子
の培養細胞-の組込みと発現に関する研
究のため

熱帯生物学の研究指導並びに Shorea属
天然林の遺伝学的研究のため

RNA 腫癌ウイルスの分子生物学的研究
のため

熱帯産アリ類の細胞遺伝学的調査研究の
ため

｢がんの放射線療法と個体性｣の会議に
出席のため

第3回マウス分子遺伝学ワークショップ
出席及び研究連絡のため

シンポジウム ｢遺伝子と蛋白の進化｣に
出席のため

シンポジウム ｢β-ラクタム抗生物質｣に
出席のため

第3回国際晴乳動物学会議に出席のため

DNA瞳癌ウイルス集会出席のため

種分化及び集団の遺伝的構造に関す る数
学的モデルについての協同研究並 び に
ICRP会議に出席のため

第 13回国際癌学会議出席のため

第 13回国際癌学会議に出席並びに研究
連絡のため

研究集会 ｢レプリコン-20年後｣出席
及び研究連絡

国際研究集会 ｢農学研究のフロンティ
ア｣に出席並びに研究連絡のため

第8回 EM:BOシンポジウム出席及び研
究遵絶

国際環境変異原病原防禦委員会に出席並
びに研究連絡のため

アムステルダム H-2会議に出席及び研
究連絡のため

アメリカ合衆国

マレイシア国～
インドネシア国

アメリカ合衆国

シンガポール国
マ レイシア国

ドイツ連邦共和
国

ドイ ツ連邦共
和国･オランダ
国 ･連合王国

アメリカ合衆国

ス ペ イ ン 国

フィンランド国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国
ス イ ス 国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

フランス国･ド
イツ連邦共和国

イ ン ド 国

ドイツ連邦共和
国 ･連合王国 ･
フランス国

フ ラ ン ス 国
ス イ ス 国

オランダ国･ス
イス国･ドイツ
連邦共和国･連
合王国

56.10.21-
58.10.20

56.12.1-
57.1.20
57.1.8-
57.4.30

57.2.16
57.3.4

57.4.24-
57.5.3

57.6.3-
57.6.18

57.6.20-
57.6.28
57.7.3-
57.7.18
57.8.12-
57.8.21
57.8.13-
57.8.25

57.8.22-
57.ll.14

57.9.7-
57.9.17
57.9.8-
57.9.17

57.9.16-
57.9.30

57.9.24-
57.10.7

57.9.29(
57.10.ll

57.10.2.
57.10.9

57.10.7-
57.10.30
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氏 名 】 内 容 l渡 航 先l朝 間

高畑 尚之

木村 資生

集団遺伝学による分子進化及び種分化の
基礎的研究のため

ダー ウィン100年記念科学シンポジウム
出席並びに研究連絡

アメリカ合衆国

ス ペ イ ン 国
アメリカ合衆国

57.ll.1-
58.8.31

57.ll.28-
57.12.27

ほかの機関における講義

氏 名 l 機 関 名 l 期 関 l 担 当 科 目

村上 昭雄

森脇 和郎

丸山 毅夫

砂 山 勉

押野 啓子

賀田 恒夫
∫

中込 弥男

西村 行進

木村 資生

三浦謹一郎

∫
添田 栄一

〟
下遠野邦忠

野口 武彦

東京農工大学農学部

岡山大学理学部

埼玉大学理学部

広島大学総合科学部

岐阜大学農学部

浜松医科大学

東京工業大学

兵庫医科大学

国立伊東温泉病院付属看
護学校

名古屋大学理学部

大阪大学理学部

千葉大学理学部

九州大学医学部

東京都立大学理学部

東京大学医科学研究所

千葉大学理学部

57.4.1-57.10.9

57.10.16-58.3.31

57.10.1-58.3.31

57.4.1-58.3.81

57.4.1-57.9.30

57.4.1-58.3.31

57.4.1-57.9.30

57.5.19-58.3.31

57.8.1-57.12.31

57.4.1-58.3.31

57.4.1-57.10.15

57.10.1-58.3.31

57.4.12-58.3.31

57.5.1-57.9.30

57.4.1-58.3.31

57.4.1-58.3.31

家蚕発生学特論

噛乳動物遺伝学

理論遺伝学からみた人
類の将来

発生分化

集団遺伝学

放射線医学

微生物遺伝学

遺伝学講座

微生物学

化学第3

遺伝生化学

生化学特別講義 Ⅰ

微生物学特論

生物化学特論Ⅱ

RNA ウイルス (2)

形態学特論Ⅱ
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VI.研究材料の収集と保存

遺伝実験生物保存研究施設 (以下 ｢保存施設｣と略する)の設立以来,研究材料の収集

保存業務の大部分は保存施設にゆだねられたが,保存施設における人員と設備の不足のた

めその一部は各研究部において行われている.以下に,植物,動物および微生物の系統保

存の現状を,各系統群の由来と特色,保存系統数などについて簡単に記述する.

A.イネ属系統 (Orッ2:a)(植物保存研究室)

1) 野生種および裁噂種

昭和 32年ロックフェラー財団の援助の下に開始された ｢栽培稲の起原の研究｣以来,

横極的に熱帯各国から収集を続け,野生種については世界最大の収集となっている.これ

らは遺伝資源として保存され変異の研究に利用されるが,その一部は多数の形質について

遺伝特性が調査されている.

種 名

栽培種

0.8ativaL.
0.gkberri仇aSTEUD.

栽培型近操野生種

0.perennisMoENCE

O.breviligulataCEEV.etRoEER.

遠辞野生種

0.oblcinalisWAI.L.

0.ninutaPRESL

O.punotalaKoTSCZIY

O.eiohingeriPETER

O.latifoliaDESV.

0.auaSwALLEN

O.grandiglu仇iSPROD.
0.auetralienSiSDoh(Ⅰ封

0.brachyanChaCEEV.etRoEER.

0.ridleyiHooE.

0.longiglunisJANSEN

O.仇eyerianaBAILL.

0.tiSSerantiCEEV.

0.PerrieriCA甘口8

0.0oaroぬtaRoxB.

分 布 系統数

全世界 4,422

西アフリカ 801

全世界 424

西アフリカ 115

南アジア 79

′ 34

アフリカ 19

東アフリカ 15

中南米 27

南米 3
′ 7

北オース トラリア 8

酉アフリカ 10

甫アジア 6

ニューギニア 16

南アジア 20

西アフリカ 2

マダガスカル 1

南アジア 1
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南米

2) 同遺伝質系統

台中 65号の遺伝背景をもち種々の特定連伝子を含む 19系統を保存している.これら

は7回以上の戻し交雑ののち選抜されたもので,含まれる遺伝子は次の通りである.簾放

辻伝子:wa;,Ro,19,g,nl,bo,gl,la,Ph,dlおよび d之,早生辻伝子:Ea,Ebぉよ

び 仇,および Fl不稔性に関する4連伝子.

B.コムギとその近縁種 (植物保存研究室)

1) 野生および原始的栽培系統

京都大学の研究者により中近東その他世界各地から収集された多数の系統は京都大学植

物生殖質研究施設に保存されているが,その中ゲノム構造などが確定され重要と考えられ

る 146系統を本研究所に重複保存している.その内訳は次の通りである.

種 名 ゲノム式

TritlcunI属

T.aegilopoidesBAI..

T.nonoooccunIJ.
T.urartuTEtJA(AN.

T.di¢o¢ooideSK6rn.

T.diooooum ScEtlL.

T.durun D丑SF.

T.orientalePERC.

T.perSicumVAV.

T.turgidu仇IJ.

T.pyranidalePERC.

T.polonicun L.

T.timopheeviZIItJE.

T.araraticumJAEUBZ.

T.SPeltaL.

T.aestivu肌L.

T.conpaetu仇 HosT

T.sphaerocoooun PERC.

T.naohaDEK.etnqEN.

SyntheSizedhexaploidS

AegilopB属

Ae.unbellulataZEtlK.

Ae.ovataL.

Ae.triarielataWII.LD.

B

A

〝
.
畑

.
,
∫

A

A

DD

二

三

㌢

CuCtL

CtLCtLA40Mo

CtLCtLMt虹t

CO

Cr3

1

3
4

4

1

C
O

2

1

1

2

1

3

8

4

1

1

7

O3
6

7
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Ae.oolu他称αrisZEUE.

Ae.biunoialieVIS.

Ae.variabilisEIG

Ae.triuncialisL.

Ae.caudaぬ L

Ae.cylindricaHosT

Ae.ConoSaSIJITZl.etSh(.

Ae.uniariSねtaVIS.

Ae.nutioaBoISS.

Ae.speuoidesTAUSCE

CtLCtlMeMe

CtLCtLAtbMb

CtLCtLSbSb

CtLCtLCC

CC

CCDD

MM

MtLMtL

MtMt

SS

Ae.longisSinaScEW.etMtJSCE. SISI

Ae.bicorniS(Forsk.)JAUILetSp. SbSb

Ae.sq≠αrrosai. DD

2

1

7

6

1

Cy3
3

CO
1

3

Cv5
2

7
Ae.crasSaBoISS. DDMcrMcr 2

Ae.ventrieosaTAUSCH. DDM▼M▼ 6

この他に Hordeu桝3'ubatunL.,H.puSSillumNUTT.,H.仇urinumL.,H.gu8-

soneanu肌PARIh,H.sponbneunKocⅡ,H.hexasticumKocE,SecalecerealeL.,

および HaynaldiavillosaScⅡUR.に属する 30系統を保存に加えている.

2) 二倍体コムギの突然変異系統

T.monococeu仇Var.JlaveSCenSの 1系統から放射線によって誘発された葉緑素異常

および形潜的変異を示す変異体約200系統を保存している.その大部分は単純劣性遺伝子

をもっている.

C.アサガオ (Pharbifisnil)
アサガオ系統の収集保存は故竹中要博士によって創設間もなく始められ,昭和 41年同

博士の没後も引続き保存を継続してきている.現在保存中の系統数は552であって,その

中に含まれる主要な遺伝子は次の通 りである.

花型遺伝子型: fe(獅子咲),cpr(台咲き),cd(捻梅咲),py(乱菊咲),cs(石畳咲),wr

(縮咲),8(桔梗咲),ct(渦咲),n(立田咲),pt(八重咲),dp(牡丹咲).p(孔雀咲).

葉型遺伝子型･.eo(丸薬),Gb(芋葉),dl(笹菓),m(丘田葉),ac(南天菓),fe(獅子菓),

ct(渦葉),B,Z)(林風葉,(健性.劣性)),py(乱蕪薬),Sr(鼻薬),dy(靖輪業),cp

(縮細葉),nto(柳菓),Con(-ヂラセア葉),p(孔雀莱),bv(はだぬぎ),ar(鋳),re

(洲浜菓).

花模様遺伝子型: Sa(刷毛日放),SP(吹掛統),Mr(覆輪),Bz(吹雪),Ry(事故),Bu-

Mr(凍輪抑圧),tw(花簡色抑圧),fd(章),dt(斑点花),Ln(立筋).St(粂斑).

その他の遺伝子型: dw(木立),dh(倭状),I(帯化),V(斑入),ca･cb(自種子),br(褐

色種子),ca(烏牙笹子),ym(放鳥),cu(夫婦咲き),we(枝垂れ),Cy(クリーム ･イ
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エt]-),Su-Cy(クリーム ･イエロ-抑圧),dkll(偽柿第1),on(打込み),lp(小

人),re+dg+bv(大輪(坤葉)),re+dg+Gb(大輪(恵比須菜)).

D. サクラ (Prunusspp.)

サクラの品種は故竹中要博士が ｢染井吉野｣の起原などの研究のため収集 したものを中

心に現在保存中の系統数は250余である.その内貴重なものは済州島産のヤマザタラ P.

yedoenBiSMat8umuraVAT.undijloraKoehneの他,自然変異株である船原書野,鞍

馬桜,八重大島,染井紅などをはじめ,人工交配によって選抜された天城吉野,伊豆吉野

などがある.また木の花,気多の白菊桜,仙台屋,千原桜など園芸品種として貴重なもの

が多数含まれている.品種名は年報 29号等に記載されているので省略する.また桜と一

緒に古典的なツバキ 60品種を保存 している.

E.淡水ヒドラ (Hッdra)

A) チクビヒドラ (Hydra 仇agnipapillata)

(1) 野生型 182

(2) 突然変異型 62

B) エヒドラ (PelnatohydrarobuSla)

(1) 野生型 21

(2) 突然変異型 2

F. シ ョウジ ョウバエ (Drosophila) (821系統 ･3集団)

1.キイJlジョウジヨウバェ (Drosophila仇elanogaeter)630系統,9集団

A) 野生型系統 (336)

1) 純系 (5)

OR-NAG,Sanarkand,Canton-S,Florida-9,Hikone-R

2) 地理的系統 (51)

3) iso-female系統

1976年 勝沼 (90)

1976年 沖縄 ･石壇島 (190)

B) 突然変異型系統 (113)

1) Ⅹ 染色体 (43)

B,pn, V, W,wa, wan,yw,y2wa,yB & yf:-,y十YBC/OR-X & yf:-,

y+YB./yw肌4ra82,we,y,y号,y w nf&uf･.-,仇,I,yw仇f,fS(1)N/FMb,
Df(1)bbySl皇/FMb,ywnrさ的fB/FMS,CIB/dor,Bask(M-5),ywra/FMe,

ywfBr30上/FMe,yscOhoev/FM8,fuI/CID,New Bin80.y皇cv vf,Df

(1)皇60-1/FMi,Df(1)B268-20/Zn(1)8¢TZn(1)AM SCTcar,Df(1)ct宅68~42y/FMb,Df(1)

N8/FMl,Df(1)N264~30wch/FMb,Df(1)N284~1恥/FMA,Df(1)svrDp(1;I)1018Pl
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皮yf:-,Df(1)W268~lly/Zn(1)dト49vyHwn乏94,Di(1)W258~42y/FMl,Df(1)
W268~4さy/FMi,Df(1)W288~48ysobSPIDp(1;a)wveo&yf:-,Dftl)rStB/FMl,Df

(1)808wa/Dp(1;9)SCJ4.

2) 第2染色体 (88)

apr,bw,aldpapr, vgbw,bwYl/SMICy(K&K),bwγ1/SMICy(AKY),

bwVl/SKICy(IGJ),bwT'1/SMICy(OR-NAG),bwVl/In(BL)CyCyL,¢n,onbw,

da/SMICy,dpcnbw,LB,nw乏/zn(BL)CyZn(BR)NS,prcnix/SM5Cy,rbl,

SpBl/SMICy,SpBIL/SMICy,SD-5/SM-1Cy,SD-72/SM5Cy,NH-8/SMI

Cy,SpSD-5/SMICy,SSpSD-rB/SMICy,SpNH-8/SMICy,era-3B/SMI

Cy, vg,l(a)ne/SMICy,M(2)B/SMICy,l(a)glcnbw/SM5,bw8/Cycn乞LI

sp2,eddpcl,80,0nVgbw,aprvg,ltdbw,vgD/SM5Cy,Df(BR)vgB/SM5

Cy,Df(BR)vgO/In(BLR)RevB,Df(BR)vac/SM5Cy,ea:dSSXastX/SMICy.

3) 第3染色体 (14)

cu,elユ,M(8)hS87/Zn(SL)PMe,Pr/TMSSb,Pr/TMeSb(KTN),Pr/TMeSb

(IGJ),88,83oand/TMS,St,eyg,ruCuCa,eyn,Sbd2bが pbx/TMl,Ubx130,8e

SSkeSro.

4) 第4染色体 (4)

ey2,bt,gvl,SJUn.

5) 混合染色体 (13)

cn;St,VgSe,Cnbw;rie,Base;bwVl/SMICy;TMSSb/Ubu,Su(a)2;bw,BaSC;

Pm Sb;Xa,Znsc;SMICy/Pm;Sb/Ubx;SPaPOl,SMICy/Pn;TMSSb/Pr,

bw;8t,V;bw,abd乞bが/xa,bw;cd,pbx/Xa,ywa;vg.

C) 標準型第2染色体ホモ系統 (60)

D)逆位系統 (64)

1) 多型的逆位 (38)

Zn(BL)i

In(CL)W

In(BL)A

In(CR)NS

In(CL)P

In(SL)Y

Zn(SR)P

In(3R)C

In(CR)K

2) 偶発的逆位 (26)

aaD;3bA

28C;82c

CGA;33E

SBA;56F

63A;raE

68F;75C

89D,196A

92D;loop

86F;97A
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E) 突放集団 (3)

勝 沼 1963
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勝 沼 1976

石垣島 1976

2.7ナナスショジョウJtェ (Dro80PhilaananaSSae)(50系統)

A)野生型系統 (12)

B) 突恭変異型系統 (38)

1) Ⅹ 染色体 (6)

kk,wany,Wy,y,CtT,vg
2) 第 2染色体 (15)

bw,ana,aBe,apea,a,cdbw,eyg,Se,Cd,cdbwa,Ptpea,La(B)/Dl

(A),M(a)reb/Dl,D12/M(a)91,D12/pu乞

3) 第8染色体 (ll)

not,po,bripc,MIDPX,ri,ru,rubri,bs,Rfnot,Snpbriru,Trrupx乞

4) 第4染色体 (1)

bb87~r

5) 混合染色体 (5)

b88;Pが,apea;briru,I;cd,aee;briru,仇bl;apea

3.オナジショウジョウバェ (Dro80PhilaSinulanS)(123系統)

A) 野生型系統 (109)

1) 地方種 (37)

2)iBO-female系統 (72)

B)突銭変異型系統 (14)

1)Ⅹ 染色体 (4)

W,y,yW,V

2) 第 2染色体 (4)

net,bw,apm,Lhr

3) 第3染色体 (3)

st,ee,C

4) 混合染色体 (3)

V;bw,bw;St,y;bw;St

4.Dl'osophltaTnauritiana(52系統)

A) 野生型系統 (50)

B) 突然変異型系統 (2)

cnbw,cn.

5.他種 (23種)

D.auraria,D.biauraria,D.triauraria,D.quadraria,D.takaha8hii,D.

luteSCenS,D.paralulea,D.yakuba,D.ereeta,D.teiaSieri,D.bipectina払,
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D.parabipectinala,D.malerkotliana,D.kikkawai,D.laeteioornie,D.8uZukii,

D.viriliS,D.amerioana,D.texana,D.liuoralia,D.a払omieanS,D.hydei

G. コナマダラメイガ (EL)hesfia kiiniellakilgn)

NCR(wild)

b/a

nl/ml

α/α

H.カ イ コ (Bombッxmort'L.)

突然変異系統 88系統 (71遺伝子)

自然または人為的に発現した突然変異で,卵 ･幼虫･蛸 ･成虫の各時期に亘っている.

人為的誘発原としては,各種放射線や化学物質などがある.これらの系統は染色体の連関

検定やその他遺伝学的分析を行うために使用される.

第 1連関群

第 2連関群

第 3連関群

第 4 連園群

第 5連関群

第 6連関群

第 8連関群

(os;Ge;SCh;e;Vg;od)

(p;+p;pM;pS;pSall;pSa~2;GrB;Y;oat)

(le伽;lent;ze)

(L;Spc)

(pe;pet;ok;re;rel;oc)

(ECra;EEl;EN;EN/;EMeN';EHENu-1;b2)

(st;+ae;be)
第 9連関群 ((a)

第 10連関群 (wl;.A;W2;W.;WOE;wa;wb; oew)

第 11連関群 (K;Bu;Np;bp)

第 12連関群 (Ng)

第 13連関群 (¢九)

第 14連関群 (Nl_1;NI-2)

第 15連関群 (Sly)

第 16連関群 (め )

第 17連関群 (ぬ )

第 18連関群 (elp)

第 19連関群 (nZ))

第 21連関群 (rb)

第 23連関群 (Ni)

第 24連関群 (SP)

第 26連関群 (80)
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そ の 他 PWa;Spl;褐色斑点蚕

E変異型4系統;遺伝的モザイク2系統

在来品種系統 12系統

古 くから育成されて来たもので,原産地は日本 ･中国 ･ヨーロッパなど広い範囲に亘っ

ている.ここに保存されているものはその中の一部で,放射線感受性や抵抗性の系統など

がある.

青熱;アスコリ;鮮紅;津川;金色;漸江;青白;大正白;支 108;支

108(旧);日本錦;大造

染色体異常系統

染色体異常をもつ系統で,特に性染色体に関する W 転座系統は独特のもので,カイコ

の卵色や幼虫斑紋によって雌雄を区別することができる.

転座系統 36系統
/′~■■■･＼
W･Sa転座系

W 原

ZW II

Z101

Z191
6iiiii;!
P･Sa転座系

Dup

Q121

C32

7
( ( _一･.._(
(W･+P･pSay),(W･+P･pSaY)
( ( ノー･･･ー
(+oa･W･+P･pSay/od)
/′~~＼( (
(+oa･W･+P･pSa/Z'/Zba)(雌致死,2系統)

( 〝 )( 〟 ,2 〝)

6
IEu
(+py･psaY/py)(2系統)
I≡:i
(+py･psay/pYoa/pyoa)(2T##)
,一→ヽ
(psa･+pY/py)(+p-Y間交叉価の高い系統)(2系統)

その他の W 転座系 10
Eu

T 20 (W･+W2)(2系統)
一一■■■--

0-t (W･Vlt-Pe))(2系統)
』コ!
(W･+Pe+Ok)
E ヨ

Oh-t (W･+Pe),(W･+Pe+re)
Eu
(W･+OQ･+Pe+Ok)
ー~-､

bl (W･V+Pe+ll+12/pell+12(又はpe+ll12))(Pe雄 1/2致死)I~一ヽ
(W･y+Pe+ll+12/+Poll+12(又は+Pe+ll12))(+Pe雄 1/2致死)

W 転座不安定系 4
Eu
(W･pB)(2系統)
′一一--ヽ
(W･pM)(2系統)

検定用 W 転座系 9

限 性 虎 蚕 (W･Ze),(W･Ze,pere),(W･Ze,Ge,pere),(W･Ze,ch,pore),
′ー､･ 〈 .メ-･■･･････､
(W･Ze,Ao),(W･Ze,oh,pere,W乞),(W･Ze,pere,oc),( 一ー･､
(W･Ze,peSCh,od),(W･Ze,re,os,e)

ⅩⅠⅤ･ⅤⅠ転座系 7
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一:i■■i■ヨ
GH l (U･EKp)

白■i=ヨ
GH 3 (U･EN)

Eu
GH 4 (U･EH)

′~~ー
GH 6 (U･ENeEH/+ +)

■::i
GII 8 (U･EEpED/十 十)

Iu
GH 9 (U･ERP/ED/+ +)

■;i
GHIO (U･ENoE/+ +)

不分離 (トリソミーを含む)系統 5系統

SMY (pS/pM/+P)

Ndj3 (+Pe/+re/peokre)

Ndj6 (+Pere/pere/(-pe)+re)
ONdj (W･Vt-pe)/pere)

(

6･14型 (Nl21ENoNc/+ +)

そ の 他 2系統

bew 淡;bw3

以 上 合 計 150系統

119

I. ネ ズ ミ

昭和 26年に北大理学部よりラットおよびマウス約 10系統が移されたのが系統保存の

始まりで,その後外国より輸入または持参した系統や海外学術調査で採集した野生系統が

加わって現在のコロニーができた.昭和 50年より遺伝実験生物保存研究施設が発足し,

近交系マウス ･ラット系統およびテラトーマ高発系マウス系統の維持をはじめた.また基

準系および Ⅱ-2コンジェニック系マウスの系統維持も,癌特別研究班の援助を受けてこ

の施設で行なわれている.ラットおよびマウスの野生系統,野生マウス由来 H-2を導入

したコンジェニック系統は細胞遺伝部の第1ネズミ飼育舎で維持されている.

I. 系統維持をしている近交系マウス (MusnusculusdoneSticus)(31系統)

実験用近交系マウスの基準系統として,下記の系統を次項のH-2eongenieマウス系と

共にバリアを設けた飼育室内で維持管理している.飼育室内は全新鮮空気方式による空爾

装置により温度220-26oCに保たれてお り,また,微生物汚染を防ぐためにラミナフロー

型飼育棚を使用している.系統名,由来,兄妹交配の世代数,毛色遺伝子および H-2′､

プロタイプは次の通 りである.

A/HeJfICR JA芝-Ms(1978,F?),F?+13,aa,bb,cc,Ⅱ-2&

A/J Jax一班S(1977,F172)ーJms(1978,F173)-SIc(1980,F177)-Ms

(1982,F182),F182+3,aa,bb,cc,H-2&

A/WySnJ Ja託-Ms(1982,F180),F180+2,aa,bb,cc,H-2&

AKR/I JA芝-Ms(1982,F154),F154+1,cc,H-2k

AU/SsJ JA芝-Ms(1982,FO),FO十1,aa,BB,CC,Hbbp,II-2q
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BALB/cAnN NTH-Ms(1979,F171),F171+15,cc,ミエローマ高誘発系

BALB/CUCSD Os-MS(F?),F?+17,cc

CBA/J ユax-Ms(1982,F187),F187+1,AA,BB,CC,H-2k

CBA/StMs MsーNg(1965,F34)-M8(1978,F75),F75+20,AA,BB,CC,

H-2k

CBA/CaHN NIH-M8(1979,F53),F53+17,AA,BB,CC,H-2k

CBA/CaHN-T6 NIH-Ms(1979,F50),F50+14,AA,BB,CC,T(14:15),H-2k

C3H/HeJfICR Jax-Ms(1976,F150)-Kyo(1977,F151)-Ms(1978,F155),

F155+15,AA,BB,CC,HI2k

C3H/HeJ Jax-Ms(1932,F172),F172+1,AA,BB,CC,H-2k

C57BL/6JfICR Jax-Ms(1976,F125)-Kyo(1977,F126)-MS(1978,F130),

F130+12,aa,BB,CC,H-2b

C57BL/10SnfICRJax-Ms(1977,F?),F?+12,aa,BB,CC,I-2b

C57BR/CdJ Jax-Ms(1982,F172),F172+1,aa,bb,CC,H-2k

DBA/lJ Jax-Ms(1982,Fl12),Fl12+1,aa,bb,CC,dd,H-2q

Dl･C/Sn Sax-Ms(1982,F19),F19+1,aa,bb,CC,dd

I)1･DA/Sn Jax-Ms(1983,F17),F17+1,aa,bb,CC,dd

DBA/2J Jax-Ms(1982,F142),F142+1,aa,bb,CC,dd,H-2d

DM/Ms Ms-Wak-Ms(1978,F21),F21+21,AA,bb,cc

GR AichiCancerCenterlnt.一MB,(1981,F12),F12+4

ETG/GoSfSn Jax-Ms(1981,F32),F32+5,AA,bb,CC,H-2q

LP.RIII/Sn Jax-Ms(1982,F20),F20+1,cc,HI2r

LT/Sv Sv-MS(1979F?),F7→11,aa,BltBlt,CC

NZB/San Jms-Ms(1981,F59),F59+6

NZB/BINJ JA芝-MS(1982,F115),F115+1,aa,BB,CC

PL/J Ja芙-M8(1982,F128),F123+1,AA,BB,cc,E-2u

RFM/Ms Nat.Inst.Radiol.Sci-M8(1959,F?),F?+77,aa,cc,H-2f

RIIIs/I Jax-Ms(1982,F52),F52+1,AA,BB,cc,H-2r

SJL/J Jax-Ms(1982,F95),F95+1,AA,BB,cc,pp,H-28

Sl/QDJ Kyu-MS(1980,F?),F?+7

SM/∫ Sax-Aqs(1982,FIO6),FIO6+1,Aw/aora/a,BB,CC,H-2'

SWM/Ms CityofHopeNed.Center-Ms(1953,F?),F?+91,cc

SWR/J Sax-Ms(1982,F141),F141+1,AA,BB,cc,H-2q

WB/Res-W Jax-Ms(1982,Flog),F108+1,aa,BB,CC,H-2J8

2.系統杜特をしているⅡ-2コンジェニック系マウス (39系統)

主として免疫遺伝学研究に用いる為に次のような H-2コンジェニック系統を維持して

いる.これらの系統は,主要な H-2抗原特異性に対する抗血清を作製することが出来る
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組合せで揃えられている.

BIO系 (24系統)

H-2■ BIO.A/SgSnJ:Jax-Ms(1982,F?),F?+1

H-2b C57BL/10SnfICR:Jax-Ms(1977,F?),F?+12

H-2bo BIO.129(6M)/SnfICR:Jax-MS(1977,F52),F52+13

H-2d BIO.D2/nSn:Lax-Ms(1983,F22),F22+0

H-2f BIO.M/01a:Ola-Ms(1982,F?),F?+3

H-2h2 BIO.A(2R)/SgSn:Sax-Ms(1982,F20),F20+1

H-2h4 BIO.A(4R)/01a:01a-Ms(1981,F?),F?+5

H-213 BIO.A(3R)/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+3

H-2lB BIO.A(5R)/Sn:Jax-Ms(1982,F20),F20+1

H-2J BIO.WB(69NS)/Sn:Jax-Ms(1982,F19),F19+2

H-2k BIO.BR/SgSnfICR:Jax-Ms(1977,F?),F?+13

II-2m BIO.ARM/01a:01a-Ms(1981,F?),F?+5

Ⅱ-2m BIO.AK班/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+2

H-2pa BIO.Y/Sn:才ax-Ms(1982,F18),F18+1

H-2q BIO.G/Ola:Ola-Ms(1981,F?),F?+3

H-2qpl BIO.DA(SONS)/Sn:Jax-Ms(1981,F21),F21+4

HI2r BIO.RIII(71NS)/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+2

H-28 BIO.S/Ola:Ola一MB(1982,F?),F?+1

H-2t2 BIO.S(7R)/Ola:01a一MB(1981,F?),F?+4

H-2g BIO.HTG/2cy:Jax-Ms(1982,F19),F19+1

H-2も4 BIO.S(9R)/Ola:01a-Ms(1981,F?),F?+4

H-2tL BIO.PL(73NS)/Sn:Jax-Ms(1982,F17),F17+2

H-2' BIO.SM(70NS)/Sn:Jax-M8(1983,F22),F22+1

H-2yl BIO.AQR/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+2

H-2y2 BIO.T(6R)/Ola:Ola-Msr1981,F?),F?+3

A 系 (6系統)

H-281 A.AL/01a:01a→MS(1982,F?),F?+2

H-2b A.BY/SnJ:Jax-Ms(1982,F20),F20+1

H-2f A.CA/SnJ:JA芝-→Ms(1982,F23),F23+1

H-28 A.SW/Sn:Jax-Ms(1982,F20),F20+1

H-2tl A.TL/01a:Ola-Ms(1982,F?),F?+2

H-2t2 A.TH/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+2

C3Ⅱ 系 (6系統)

H-2j C3H.JK/Sn:才ax-Ms(1982,F22),F22+1

H-2ol C3H.OL/N:NTH-MS(1981,F?),F?+4

121
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H-202 C3H.OH/N:NIH-Ms(1981,F?),F?+4

H-2p C3H.NB/Sn:Jax-MS(1982,F18),F18+2

H-28 C3H.SW/Sn:Ja託-Ms(1982,F22),F22+1

BALB/CA (3##)

H-2b BALB.B/01a:01a-Ms(1981,F?),F?+4

H-2d BALE/cUCSD･.08-MB(1828,F?),F?+18

H-2k BALB.K/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+2

3.系統維持しているテラ トーマ高尭系マウス (8系統)

129系 (精巣性テラトーマ高発系):129/Sv-SICP(?+17,5-10%),129/Sv-Ay(?+

13, <1%),129/Sv-terlHiline】(37+4,30-40%),9×AM (14+4,人為誘発率～

100%)

LT系 (卵巣性テラトーマ高発系):LT/Sv(7+9,50%),LTxBJ(19+13,100%)

カッコ内は兄妹交配による世代数ならびに腫癌頻度を表わす.

4.系統維持している突然変異系マウス

系 統 名 突然変異遺伝子 %(豊富憲)% 遺伝的背景 世 代 数 備 考

BIO-Po

BIO.BR-Ydel

Po8taXial
Polydaetyly(Po)
Ychromosome
partialdeletion(Ydol)

? C57BL/10 F55NIF19

Y C57BL/10 ?F19NIF161974年 Jax
から購入した
BIO.BRに見

B10-ap alopeciaperiodica(ap) , C57BL/10 N3Fl 出された･

BIO･T-tf PurfatCehdy(芯㌢(T)- 17(ⅠⅩ) C57BL/10 F,･9 14:98i>0品 =,管

が

Ay
針

bg
J

別

white-be11iedagouti 2(Ⅴ) SM/I F106 1i9892.年 Jax

Lethalyellow 2(V) 129/Sv F?+13

light(Blt) 4(VIII) LT/Sv F?+9

beige 13(ⅩⅠⅤ)C57BL/6J F? 実中研

Steel(Sl) 10(ⅠⅤ) 129ノ/Sv F?+17

1981年 Jax
より.

129/Sv-ter ter ? 129 f137十3 1982年劣性
遺伝子見つか
る.

B6C3-wst wasted(wst) ? C57BL/6J N16+1

C3HrEeHa phosphoglycerate-
Pgk-1■ kinaSe(Pgk-1)

1982年 Jax
より.

1980年 国立
Ⅹ C3H/HeHa F?+9 がんセンター

より.
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5.系統稚持している純系ラット (RattuSnOrVegicus)(10系統)

ACI/NMsfW:1963年に F74で米国 NIH より持参 (吉田).毛色遺伝子は AACC.

F112で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現在 Fl17代.

ALB/Ms(別名 Albany/Ms)･.1958年にDr.Wolf(米国)より北大理 (牧野)-.同年

に F8で遺伝研-.毛色は cdca.F61で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現在 F65.

BUF/MSfW (別名Buffalo/Ms):1956年にDr.Jay(米国)より北大理 (牧野)-.1958

年に F22で遺伝研-.毛色遺伝子はaaeohh.F76で SPF化 (実中研,fW/Jcl).覗

在 E81.

F344/MsfW (別名Fischer/Ms):1956年にDr.Jay(米国)より北大理 (牧野)-.1958

年に遭伝研-.毛色遺伝子は cc.現在 F122.F128で SPF化 (実中研,fW/Jcl).

IJEJ(別名 Long-Evans/Ms):1956年に米国PacificFarm より北大理 (牧野)-.同

年に遺伝研-.毛色は aaCChh.F63で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現在 F67.

WMfW (別名 Wistar/Ms):1944年に東大農学部 (増井)より北大理 (牧野)-.1951

年に F8で遺伝研-.毛色遺伝子は aaechh･F81でSPF化 (実中研,fW/Jcl).堤

#F88.

WKA/MsfW (別名 Wistar-King-A/Ms):1953年に Wistar研究所よりF148で北大

理 (牧野)-.同年遺伝研-.毛色遺伝子はAAcehh.F210でSPF化 (実中研,fW/

Jet).現在 F216.

WKS(別名 Wistar-King-S/Ms):1969年に米国より昭和医大-.1970年に遺伝研-.

毛色遭伝子は aaochh.現在 F34.

LEO: 大村実験動物より入手した Lewis系と LongEvans/Msの交雑より.核型は正

常.毛色遺伝子は aaCChh.Fll.

LET: 大村実験動物より入手した Lewis系ラットの1頭に第1と第 12染色体対の転座

が発見され, それと Long-EvanS/Ms系の交雑より相同の転座染色体を持つ個体を選

んで転座系統として樹立.毛色は aaCChh.Fll.

LEM:上記の系統より第1染色体逆位 (メタセントリック) の個体が生じたので,その

相同染色体個体を選んで逆位保持系統を樹立.毛色は aaCChh.F8.

6.突銭変異ラット:LEM 系より生じた無毛突然変異 (ba)

7.ハツカネズミ類 (47系統)

種,及び亜種名 略 号 採 集 地 畳 雫 震 採 集 時 期

MuS肌uSCulus
M.竹も. M.AfoトNsb
moloSSinuS A.MoトTen2

AI.MoトOhm
M.Mo1-Mro
A(.Mol-Msm

中棲津(北海道)

手稲(北海道)

大間(青森県)

盛岡(岩手県)

三島(静岡県)

(集団飼育)1979年 5月
F15 1976年 3月
F8 1976年11月
(集団飼育)1980年 4月
Fll 1978年 4月
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M.Mol-Mmy
M.MoトⅠIkz

M.Mol-EgB
M.Mol-Yng
M.MOL-ANJ
(MOA)
M.Don-Mrt

doneSticus M.Don-Sey

M.m.

M.Don-Pgn
M.Don-I.bl

M.Don-Blg
(元の記号 DBP)
SK/Cam
M.BRV-MPL

brevirostriS (元の記号 BRV/2)
M.帆.
musculuS

M.竹も.
castaneuS

M.n.
urbanu8
M.仇.
bactrianus

M.m.Subsp.

Muscaroli

Muscervicolor

MuSleggada
MuSSPretuS

MuS
SPicilegus

M.Mus-Njl

M.Mus-Blg1
M.Mus-Blg2
(元の記号 MBT)
M.Mus-Big3
(元の記号 MBV)
M.CAβ-Qzn
M.Ca81Tch
M.Urb-Bdw

M.Bac-Kab
M.Bac-I.ah

M.sub-Bjn1
M.sub-Bjn2
M.sub-Lzh2
M.sub-Lzh3
M.sub-Chc

M.sub-Jyg
M.slユb-Urn 1
M.sub-Urn2
M.sub-Shh
M.Sub-Cht
Cat-Lob
Ca.1-Okn
Cry-Chn

Leg-Per
Spr-Sep
(元の記号 SPE/4)
Spc-BIG1
(元の記号 SBN)
Spe-Blg2
(元の記号 SBS)

桃山(京都府)

箱崎(福岡県)

鹿児島(鹿児島県)

与那国島

安城(愛知県)

Mauritius島

Seychellse島
region(カナダ)
I..Belanger(カナダ)
ブルガリア

Skokholm 島(イギリス)
Montpellier(フランス)

Northern(デンマーク)
Jutland
ブルガリア

ブルガリア

ブルガリア

Ouezon(フィリピン)
台中(台湾)

Bandarawela(スリランカ)

Kabul(アフガニスタン)
Lahore(パキスタン)
北京(中華人民共和国)

北京(中華人民共和国)

蘭州(中華人民共和国)

蘭州(中華人民共和国)

長春(中華人民共和国)

嘉略関(中華人民共和国)

ウルムチ(中華人民共和国)

ウルムチ(中華人民共和国)

上海(中華人民共和国)

成都(中華人民共和国)

Loburi(タイ)
沖縄本島

Chai-Nat(タイ)
Peradenia(スリランカ)
南スペイン

ブルガリア

ブルガリア

(集団飼育)1978年 1月
(集団飼育)1979年 1月
F2 1979年11月

(集団飼育)1977年 9月
F34

(集団飼育)1978年11月
(集団飼育)1978年11月
FIO 1979年 9月
(集団飼育)1979年 9月
F3

F?+7 1962年
F25

F7 1980年 9月

Fll
F4

F2

(集団飼育)
F9

(集団飼育)1978年11月

F6 1976年11月
F6 1976*11月
F5 1980年10月
F4 1980年11月
F4 1980年11月
F3 1981年10月
F3 1981年 3月
F4 1981年 3月
F2 1981年 3月
F2 1981年10月
F3 1981年 5月
F8 1981年 5月
(集団飼育)1978年 7月

(集団飼育)1978年 7月
(集団飼育)1978年11月
F9 1980年

F3

F4
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上記のFの次に近交世代数を示した系統以外は,集団飼育箱で繁殖維持している.

8.その他飼育繁殖中の野生ネズミ類 (8系統)

クマネズミ (Ratt鵬 rattue)

ニホンクマネズミ (R.r.tanezuni):日本産 (アマミ大島)のクマネズミで野生色を

飼育 (F7,2n-42).

ホンコンクマネズミ (R.r.Pavipeotus):1972年にホンコンにて採集. 野生色毛 (F

14,2n-42).

セイロンクマネズミ (R.r.kandianuS):1972年にスリランカのKandyにて採集 (F

12,2n-40).

インドクマネズミ (R.r.rufescens)･.1978年にスリランカおよびセイシェルズ島で

採集 (F3,2n-38).

ナンヨウネズミ (Raltuse∬ulans):1976年にタイ国にて採集 (土屋).′ト型のラット

属 肝6,2n=42).

ミラルディア (Millardianeltada):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 (F23,2n-50).F15で SPF化 (実中研,fW/Jcl).SPF

は.F18.

ブラティスリックス (MuSPlalythrix):1972年にイ ン ドで採集.マウス大 (F18,

2n-26).

9.維持しているネズミの腫瀦系統 (液体窒素中に凍結保存している)(39系統)

マウスエールリッヒと腫疲 (ELDおよび ELT)

マウスミエローマ (MSPC-1,AdjPC-5,Ⅹ5563,ⅩNP,ⅩC1,MOPC31-B,MOPC

315,MOPC-70A,MOPC-104E,MOPC-315,56-6,62-1,63-4)

マウスアクチノマイシン腫癌 (Acト4,Act-7,Act-8)

マウス肝癌 (MH129P,MH134:亜系 Ch,Ib,If,Ⅰ65,班S,Os,Se,Y)

マウステラトーマ (OTT6050,F-9,STT-2,OTTIOA-5,OTTIOSn-3,OKTB6-5,

OKTC3正一1,OKT129-1,CICM-1,CICM-2,CBL-1,STE-1)

ラット吉田肉腫

10.受精卵として凍結保存しているマウス系統

BIO.A/SgSn,BIO.BR/SgSn,BIO.RIII(71NS)/01C,BIO.129(6M)/Sn,C3H/HeJfICR,

C57BL/6J,C57BL/10Sn,LT/Sv,129/Sv-SICP

∫.細菌とそのファージ

1.細 菌

(1) ESCherichiacoli(大腸菌) 約 10,000株:辻伝学研究に有用な辻伝子マー

カーを揃える.

野生株;

栄養要求性突然変異株:

K,B,S,C,Row

アミノ敢要求性,プリン要求性,
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ピリミジン要求性,ビタミン要

求蛙など 4,000株

薬剤抵抗性突然変異株,ファージ抵抗性突然変異株,放射線感受性突然変異

株などの変異株および Hfr株; 500 珠

温度感受性突然変異株: 約 5,000株

(

DNA複製欠失変異株

RNA合成欠失変異株

ムレイン生合成欠失変異株

細胞分裂欠失変異株

膜蛋白欠失変異株

15

100

55
鮒

S
3

リボソーム蛋白変異株 79
未同定欠失変異株 約 4,400

＼
-1
｣

株

株

株

株

株

株

株

カーボン･クラークの合成プラスミド2000種を含む pLC-コ レクシ ョン

2㈱ 株

合成プラスミドを含む株: 500株

(2) Sal仇Onellatyphimuriun (ネズミチフス菌):細菌べん毛に関する遺伝学的

研究に用いられた系統を主として保存している.

野生株:

栄養素要求性突然変異株:

無べん毛性突然変異株:

非運動性突然変異株:

Salmonellaabortus-equi

野生株:

無べん毛性突然変異株:

TM2,LT2

150株 ピリミジン要求性など

1,000株

120珠

SL23

1,000株

べん毛抗原に関する突然変異株: 150株

Esoherichiacoliと Salnonellaの属間雑種 30株

Sal仇Onellaabony

野生株: SW 803

Hfr株: 10珠

アミノ酸要求性突然変異株: 20株

薬剤抵抗性突然変異株: 20株

ファージ抵抗性突然変異株: 20株

その他の Salnonella属の細菌

GroupA,GroupB,GroupCl,GroupD,GroupE▲GroupG2

Salnonellaの種間雑種 200株

(3) Serratia(垂菌)属の細菌 15株:色素産生能に関する株を保存

している.
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(4) BacillusSubtiliB(枯草菌)

野生株のほかにアミノ酸等の要求性突然変異株,マッピングに必 要 な De-

donderXit株,放射線感受性突然変異株,組換え欠損変異株,(γβCA,γβ¢β,

reoD,reoE,recF,reeG),胞子形成不能株 (殊に,SPOOA,spoOB,spoOC,

spoOD,8POOE,spoOF,SPOOG,SPOOH,SPOOJ,spoon),DNA 合成変異

株,ミューテ一夕株,細胞分裂変異株,突然変異原検定株など約 2000株.

(5) Cyanoba¢teria(ラン藻)20株野生株のほか栄養要求性株を保存している.

2.バクテリオファージ

Salnonellaのファージ P22,Chiなど

Escherichia のフア-ジ Tl,T2,T3,T4,T5,T6,T7,Pl,

BaoilluSのファージ

K.培 葦 細 胞

1. 億増殖性2倍体細胞

ヒト胎児肺細胞

2.高増殖性正常細胞

ヒト胎児肺細胞

Mu,BF23,P2,≠ⅩtB,STl,少80,X,
¢D,Lambda,≠x174,4II,¢H,fl,MS2,
Qβ
PBSl,SPIO,SPOl,SP02など

チャイニーズ ･ノ､ムスター肺細胞 Don-6,クローン株 10株

チャイニーズ ･ノ､ムスター肺細胞 V79,クーロン株 4株

マウス線維芽細胞

3.高増殖性癌細胞

ヒト子宮癌細胞 HeLaS3,クローン株

ラット肝癌細胞

4.薬剤抵抗性および修復欠損変異細胞

ヒト･レツシ･ナイノ､ン症由来細胞 (8-アザグアニン抵抗性)

ヒト･色素性乾皮症由来細胞 (修復欠損)

シリアン･ハムスター･5-ヨードウリジン抵抗性細胞

チャイニ-ズ ･ハムスター ･8-アザグアニン抵抗性細胞

チャイニーズ ･ノ､ムスター･6-チオグアニン抵抗性細胞

チャイニーズ ･ノ､ムスター･5-ヨードウリジン抵抗性細胞

チャイニーズ ･ノ､ムスター ･金属塩抵抗性細胞

5株

株

株

株

株

株

株

株

株

株

3

0

3

5

5

12

12

25

10

1
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L. ウ ズ ラ (CoturnixcoturnixJ'apOnica)

1.突鈷変異系統

黄色羽,銀色羽,暗褐色羽,パンダ,黒色初生毛,伴性褐色,伴性アルビノ,暗色羽

神経異常,白色卵殻

2.閉鎖群

野生起原群

家禽化群
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VII.行 事

A. 研究所の一般公開
科学技術週間における行事の一環として,4月 17日 (土)に研究所を一般に公開した.

各研究部等の展示,講演及び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.

ち.公開講演会の開催

国立科学博物館と共催で,一般を対象とした遺伝学公開講演会を次のとおり開催した.

日 時 昭和 57年 11月 6日 (土) 13:30-16:30

場 所 国立科学博物館講堂

講 演

(1) 動植物体に含まれる抗突然変異因子と生物制御

変異遺伝部長 賀 田 恒 夫

概 要

突然変異は生物進化の過程では不可欠の要素であったが, È完成" された個体にとって

は傷害でしかない.あるレベルの突然変異頻度を保つために生体内に存在する機構 (DNA

修復や抗突然変異因子)に関する最近の知見について述べ,生物が環境変異原によるDNA

傷害にどのように対処してきたかを論じた.

(2) トランスボt/ンとしての RNA腫癌ウイルス

分子遺伝部研究員 下遠野 邦 忠

概 要

RNA 腫癌ウイルスは複製に際し,ゲノム RNA が逆転写酵素によりDNA に変換さ

れ,宿主 DNA に挿入される.ウイルス RNAは挿入されたウイルス DNAから転写さ

れ,ゲノム RNA及び mRNAになる.DNA組換え技術の導入により,ウイルスDNA

の構造が明らかにされ,バクテリア,ショウジョウバェ及び酵母などにみられるトランス

ポゾンとの類似性が指摘されている.これらのデータをもとにウイルスの増殖及び遺伝子

の発現について考察した.
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VIlI.庶 務

A.沿 革

昭和 15年 8月,京城で開催された日本遺伝学会第 13回大会において,国立遺伝学研

究所設立決議案が満場一致で可決された.翌 16年 4月に日本学術振興会内に設けられた

第 4特別委員会(遺伝)がこれに協力して,研究所実現の努力を続けた.昭和 22年 5月,

日本遺伝学会は,財団法人辻伝学研究所を設立し,側面的に国立機関設置の促進に努めた.

これらの努力が実を結び,昭和 24年6月1日,文部省設置法が施行されて,ここに待望

10年の国立遺伝学研究所が誕生した.

最初は,第1(形質連伝),第2(細胞遺伝),第3(生理遺伝)の3研究部をもって発足

し,事務所を文部省内に置いた.昭和 24年 9月,敷地として静岡県三島市富士産業株式

会社所有の土地 77,773平方メート/レを買収するとともに,同社の建物 4,452平方メート

ルを借り受け,12月1日研究所を現在の地に移した.昭和35,37,38年度には,従前の

木造の本館を鉄筋コンクリート3階建に改築する工事が逐次進められ,昭和 42年度にお

いて全館が完成した.また研究部門の構成も,昭和 27年度に形質遺伝部,細胞遺伝部,

生理遣伝部と改組され, さらに昭和 28年度に生化学遺伝部,29年度に応用渡伝部,30

年度に変異遺伝部,35年度に人類遺伝部,37年度に微生物遺伝部,39年度に集団遺伝部

及び 44年度に分子遺伝部が増設されて 10部門となり,また 50年度には遺伝実験生物

保存研究施設が新設された.

B.組織 (機構と職鼻)

文部省設置法 (昭和 24年 5月 31日法律第 146号)(抄)

第 2節 国立の学校その他の機関

(国立の学校等)

第 14条 第 24条の2から第 27条までに規定するもののほか,文部大臣の所持の下に,

国立学校及び次の機関を置く.

日本ユネスコ国内委員会

国立教育研究所

国立特殊教育練合研究所

国立科学博物館

国立社会教育研修所

緯度観軌所

統計数理研究所

国立遺伝学研究所

日本学士院
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(評議員会)

第 15粂 前条の機関のうち,国立教育研究所,国立科学博物館,国立社会教育研修所,

統計数理研究所及び国立遺伝学研究所にそれぞれ評議員会を置 く.

2 評議員会は,それぞれの機関の事業計画,経費の見積,人事その他の運営管理に関す

る重要事項について,それぞれの機関の長に助言する.

3 それぞれの機関の長は,評議員会の推薄により,文部大臣が任命する.

4 評議員会は,20人以内の評議員で組織する.

5 評養員は,学識経験のある者のうちから,文部大臣が任命する.

6 評議員の推薦,任期その他評議員会の組織及び運営の細目については,政令で定める.

(国立遺伝学研究所)

第 23条 国立遺伝学研究所は,遺伝に関する学理の給合研究及びその応用の基礎的研究

をっかさどり,あわせて遺伝学研究の指導,連絡及び促進をはかる機関とする.

2 遺伝学研究所の位置及び内部組織は,文部省令で定める.

文部省設置法施行境則 (昭和 28年 1月 13日文部省令第2号)(抄)

第7節 国立遺伝学研究所

(位置)

第 61条の 2 国立遺伝学研究所の位置は,静岡県三島市とする.

(所 長)

第 62粂 国立遺伝学研究所に所長を置く.

2 所長は,所務を掌理する.

(内部組織)

第 63条 国立遺伝学研究所に次の 11部を置く.

一 庶 務 部

二 形 質 遺 伝 部

三 細 胞 遺 伝 部

四 生 理 遺 伝 部

五 生化学遺伝部

六 応 用 遺 伝 部

七 変 異遺 伝部

八 人 類 遺 伝 部

九 微生物遣伝部

十 集 団遺 伝 部

± 分 子 遺 伝 部

2 前項に掲げるもののほか,国立遺伝学研究所に遺伝実験生物保存研究施設を置 く.

(庶務部の分課及び事務)

第 64粂 庶務部に次の2課を置 く.

- 庶 務 課
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ニ 会 計 課

2 庶務課においては,次の事務をつかさどる.

一 職員の人事に関する事務を処理すること.

ニ 公文書寮を接受し,発送し,編集し,及び保存すること.
三 公印を管守すること.

四 国立連伝学研究所の所掌事務に関し,連絡調整すること.

五 国立連伝学研究所評議員会に関すること.

六 前各号に掲げるもののほか,他の所掌に属しない事務を処理すること.

3 会計課においては,次の事務をつかさどる.

- 予算に関する事務を処理すること.

ニ 経費及び収入の決算その他会計に関する事務を処理すること.
三 行政財産及び物品の管理に関する事務を処理すること.

四 職員の衛生,医療及び福利厚生に関する事務を処理すること.

五 庁舎及び設備の維持,管理に関する事務を処理すること.

六 庁内の取締に関すること.

(形質遺伝部)

第 65条 形質遺伝部においては,生物における各種の遺伝形質の分析及びその遺伝様式

に関する研究を行う.

2 形質遺伝部に第1研究室及び第2研究室を置き,各室においては,前項の研究につ

いて,それぞれ動物に関する研究及び植物に関する研究を行う.

(細胞連伝部)

第 66粂 細胞遺伝部においては,生物細胞の核及び細胞質と遺伝との関係に関する研究

を行う.

2 細胞遺伝部に第1研究室及び第2研究室を置き,各室においては,前項の研究につ

いて,それぞれ動物に関する研究及び植物に関する研究を行う.

(生理遺伝部)

第 67条 生理遺伝部においては,生物における遺伝形質の表現に関する生理学的研究を

行う.

2 生理辻伝部に第1研究室及び第2研究室を置き,各室においては,前項の研究につ

いて,それぞれ動物に関する研究及び植物に関する研究を行う.

(生化学遺伝部)

第 68条 生化学辻伝部においては,生物の遺伝に関する生化学的研究を行 う.

2 生化学遺伝部に第1研究室,第2研究室及び第3研究室を置き,各室においては,

前項の研究について,それぞれ動物に関する研究,植物に関する研究及び微生物に関

する研究を行う.

(応用辻伝部)

第 69粂 応用連伝部においては,動物及び植物の改良に関する速伝学的研究を行う.
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2 応用遺伝部に第1研究室,第2研究室及び第3研究室を置き,各室においては,節

項の研究について,それぞれ動物に関する研究,植物に関する研究及び育種技術の理

論に関する研究を行 う.

(変異遺伝部)

第 70条 変異遺伝部においては,生物に対する物理的及び化学的刺激による突然変異に

関する研究を行 う.

2 変異遺伝部に第1研究室,第2研究室及び第3研究室を置き,各室においては,節

項の研究について,それぞれ動物に関する研究,植物に関する研究及び放射性同位元

素による突然変異に関する研究を行 う.

(人類遺伝部)

第 71粂 人叛遺伝部においては,人類遺伝に関する研究を行 う.

2 人類遺伝部に第1研究室及び第2研究室を置き,各室においては,前項の研究につ

いて,それぞれ形質遺伝に関する研究及び統計遺伝に関する研究を行 う.

(微生物遺伝部)

第 72条 微生物遺伝部においては,微生物の遺伝に関する研究を行 う.

2 微生物遺伝部に第1研究室及び第2研究室を置き,各室においては,前項の研究に

ついて,それぞれ遺伝子の構造と変化に関する研究及び遺伝子の作用に関する研究を

行う.

(集団遺伝部)

第 73条 集団遺伝部においては,生物集団の遺伝に関する研究を行 う.

2 集団遺伝部に第1研究室及び第2研究室を置き,各室においては,前項の研究につ

いて,それぞれ進化遺伝に関する研究及び統計遺伝に関する研究を行 う.

(分子遺伝部)

第 73条の2 分子遺伝部においては,生物の遺伝に関する分子生物学的研究を行 う.

2 分子遺伝部に第1研究室及び第2研究室を置き,各室においては,前項の研究につ

いて,それぞれ核酸の構造に関する研究並びに核酸及びたんぱく質の相互作用に関す

る研究を行う.

(遺伝実験生物保存研究施設)

第 73条の3 遺伝実験生物保存研究施設においては,遺伝学研究に必要な実験生物の重

要系統の維持保存及びその遺伝的特性に関する基礎的研究を行 う.

(遺伝実験生物保存研究施設の組織)

第 73条の4 遺伝実験生物保存研究施設に長を置く.

2 融項の長は,遺伝実験生物保存研究施設の事務を掌理する.

第 73条の5 遺伝実験生物保存研究施設に動物保存研究室,植物保存研究室及び微生物

保存研究室を置き,各室においては,遺伝学研究に必要な実験生物のうちそれぞれ実験

動物,実験植物及び実験微生物に関し,重要系統の維持保存及び遺伝的特性に関する基

礎的研究を行う.
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(各研究部等の共通事務)

第 74条 形質遺伝部,細胞遺伝部,生理遺伝部,生化学遺伝部,応用遺伝部,変異遺伝

部,入寮遺伝部,微生物遺伝部,集団遺伝部,分子遺伝部及び遺伝実験生物保存研究施

設においては,第 65条から第 73条の3までに定めるもののほか,各部又は施設の所

掌事務に閑し,次の事務をつかさどる.

一国の機関の求めに応じ,人口,優生,農業等に関する政府の施策について,科学的
基礎資料を捷供すること.

二 国及び地方公共団体の機関,大学,民間団体等の求めに応じ,協力し,及び指導す

ること.

三 内外の諸機関と連絡協力すること.

四 研究成果の刊行及び研究会,講習会等の開催その他研究の促進に関すること.

文部省所轄機関評議員会令

(昭和 40年 6月 22日 政令第 216号)

改正～昭和 43年 6月 15日 政令第 170号

(組 織)

第 1条 文部省設置法第 15粂第1項の機関 (以下 ｢機関｣という.)に置かれる評議員

会は,評東員 16人以内で組織する.

第 2粂 評議員の任期は,2年とし, その欠員が生じた場合の補欠評議員の任期は, 節

任者の残任期間とする.

2 評議員は,･非常勤とする.

第 3粂 評議員会に会長及び副会長1人を置き,それぞれ評議員が互選する.

2 会長は,評議員会の会務を経理する.

3 副会長は,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.

4 会長及び副会長の任期は,国立社会教育研修所の評東員会にあっては2年とし,そ

の他の機関の評議員会にあっては1年とする.

5 会長及び副会長が欠けた場合における後任の会長及び副会長の任期は,それぞれ前

任者の娩任期間とする.

(藩 事)

第 4条 評東員会は,評議員の過半数が出席しなければ,議事を開き,議決をすること

ができない.

2 評議員会の議事は,出席した評議員の過半数をもって決し,可否同数のときは,会

長の決するところによる.

(説明の要求等)

第 5条 評歳旦会は, その属する機関の職員に対し,説明,意見の開陳又は資料の捷出

を求めることができる.

2 機関の長は,その機関の評議員会に出席して意見を述べ,又は所属の職員をして意
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兄を述べさせることができる.

(庶 務)

第 6条 評義貞会の庶務は,その属する機関において処理する.

(雑 則)

第 7条 この政令に定めるもののほか, 評議員会の藻草の手続その他その運営に関 し必

要な事項は,評議員会が定める.

附 則

この政令は,昭和 40年 7月 1日から施行する.
附 則 (昭和 43年 6月 15日 政令第 170号)(抄)

(施行期日)

1 この政令は,公布の日から施行する.
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機 構 図 (昭和 57年 12月 31日現在) l一庶 務 係
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研 究 職 鼻 (昭和 57年 12月 31日現在)

部 別 官 職 名 学 位 氏 名 任用年月日

所 長 文 部 教 官,所 長 農学博士 田 島 弥 太 郎 31.12.ll

形質遺伝部 文 部 教 官,部 長 理学博士 黒 田 行 昭 41.6.1
文 部教 官,室 長 農学博士理学博士 村 上 昭 雄 40.ll.16
文 部 教 官,研究員 理学修士 湊 清 42.5.1

文 部 技 官 深 瀬 与 惣 治 32.8.1

文 部 技 官 大 沼 昭 夫 36.10.1
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生化学遺伝部 文 部教 官,部 長 Ph.D. 杉 山 勉 47.9.12

文 部教 官,室 長 理学博士 名 和 三 郎 28. 8.1
文 部 教 官,室 長 医学博士 小 川 恋 人 31.9.1

文部教官,主任研究官 農学博士 遠 藤 徹 25.4.30

文 部 教 官,研究員 理学修士 山 田 正 明 40.6.1
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6

1

6

1

1

1

1

1

4

4

5

0

1

1

1

4

9

1

1

l

l

3

Oc.3
39

鮎

26

26
缶

弱

貼

釘

粥

也

子

通

明

夫

嵩

一毅
巳

夫

子

啓

審

)

和

仁

祐

正

典

治

島森

山

t

鳥

沢

藤

田

村

川
藤

本

尾

野

井

沖

藤

官

近
吉

田

声

斉

杉

妹

士

士

土

樽

博

博

学

学

学

長

農

農

文 部教 官,室 長文 部教 官,室 長

文 部教 官,研究員文 部教 官,研究員

文 部 技 官文 部 技 官文 部 技 官文 部 技 官文 部 技 官文 部 技 官

文 部 技 官応用遺伝部

42.10.1

43.4.1

文部教官,部長文部教官,室長変異遺伝部
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変異遺伝部

文部教官,主任研究官

文 部 教 官,研究員

文 部 教 官,研究員

文 部 技 官

文 部 技 官

文 部 技 官

文 部 技 官

土

井

手

原

原

芦

原

川
上

塚

田

川

正

夫

子

昌

夫

雄

三

英

雅

和

束

美

l

1

2

2

1

1

1

5

7

1

6

4

4

9

1

が

52

駆

30

84

36

鵬

文 部 教 官,部 長

文 部 教 官,室 長

文 部 教 官,研究員

史___部 技 官

文 部 教 官,部 長

文 部 教 官,室 長

文 部 教 官,研究員

文 部 教 官,研究員

人類遺伝部

墓等彊劃

医学博士

医学博士

:
.
.

H
t
=.J;.
:
.:.'
='
.:

微生物遺伝部

士士士士博博博博鮮群鮮鮮

集団遺伝部

文 部 教 官,部 長

文 部 教 官,室 長

文 部 教 官,研究員

文 部 教 官,研究員

文 部 技 官

木 村 資 生

原 田 (太田)朋 子

高 畑 尚 之

青 木 健 一

石 井 百 合 子

24.ll.30

44.4.1

分子遺伝部

文 部 教 官,部 長

文 部 教 官,室 長

文 部 教 官,研究員

文 部 教 官,研究員

文 部 教 官,研究員

理学博士

理学博士

薬学博士

農学博士

理学博士

三 浦 謹 一 郎

杉 浦 昌 弘

下 遠 野 邦 忠

添 田 栄 一

篠 崎 一 雄

遺伝実験生物
保存研究施設

文 部 教 官,

文 部 教 官,

文 部 教 官,

文 部 教 官,

文 部 教 官,

文 部教 官,

文 部 教 官, 究究究究究究室研研研研研研

文部技

文部技

文部技

文部技 長負兵員見兵員官官官官

士

士

士

士

士

土

樽

博

博

博

博

博

学

学

学

学

学

学

農

理

農

理

理

農

朗

彦

子

雄

寛

文

潤

治

勉

其

文

美

大

武

昭

芳

好

青

竜

正

井

口

村

野

上

田

田

丸

井

村

津

藤

野

西

佐

井

米

楠

鬼

玉
木

船

0

1

6

1

1

1

1

1

6

1

1

cc

1

CY}
1

9

4

5

1

5

7

3

0

8

4

5

l

l

25

幽

曲

50

描
出

馳

24

氷

怨

釘
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受 入 部 l 氏 名 l 職 名
学 位 匝 用年月日

形質 遺伝部

玉 浮 草

嶋 田 裕

大 石 陸 生

北 海 道 大学助教授

千 葉 大 学 教 授

神 戸 大 学 助 教 授

農学博士

医学博士

Pb.D.

57.4.1

細胞遺 伝可 米 川 博 可警空漠妾宗姦完封理学博士 I d
生理 遺伝部

夏 雲 ≡ :̂ l董 撃 蓋 嬰 墓

微生物遺伝部
高 浪 満

鈴 木 秀 穏

京都大学化学研究所
教 授

東 京 大 学 助 教 授

理学博士

理学博士

集 団遺伝部 舘 野 義 男 理化学研究所研究員

分子遺伝部 l矢 崎 和 盛
東 京都衛生局病院
管 理部 主 査 57.8.16

遺伝実験生物保存研究施設
古 里 和 夫

笠 原 基 知 治

浜松市フラワーパーク
園 長

法 政 大 学 教 授

農学博士

理学博士

57.4.1

名 誉 所 員

氏 名 職 名 称号授与年月日

原

井

脇

島

木

酒

森

大

岡

京 都 大 学 名 誉 教 授
(元 国 立 遺 伝 学 研 究 所 長)

元国立遺伝学研究所応用遺伝部長

前 国 立 遺 伝 学 研 究 所 長

前国立遺伝学研究所生理遺伝部長

前国立遺伝学研究所応用遺伝部長

44.6.1

1

CQ
1

2

1

6

Cr3
4

4

感

細

別

防
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事務職旦 (庶務酪)

職 任用年月日

退職者及び転出者
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C.土地及び建物

土 地 捻 面 積

内訳 (悪 習 若 芸

建物総面積 (建 面 積)

(延べ面積)

(昭和 57年 12月 31日現在)

106,039m2

95,896m2

10,143m2
ll,158m2
16,217m2

面 積

及
育飼

室
虫

蚕
ん

本

別
養

こ

堆 肥 舎 及 び 農 夫 舎

職 員 集 会 所

調 節 温 室

渡 り 廊 下

自 動 車 車 庫

作 業 室

貯 卵 育 離 舎
検 定 舎(2むね)

公 務 員 宿 舎(25むね)

放 射 線 実 験 室

第 2ネ ズ ミ飼 育 室

隔 離 温 室

水 田 温 室

自転 車置場 及 び物 置

特 別 蚕 室

ボ イ ラ ー 室
γ 線 照 射 温 室

操 作 室

温 室

研 修 室 ･晴 美 庫

渡 り 廊 下

貯 卵 育 雛 舎

鉄筋コンクリー ト造 り3階建

鉄筋コンクリー ト造 り2階建

木造かわらぶき平屋建一部地
下室

木 造 平 星 建 一 部 中2階

木 造 平 畳 建

木 造 平 畳 建

鉄 骨 造 り 2 階 建

木 造 か わ らぷ き平 産 建

木 造 平 畳 建

木 造 か わ らぶ き平 屋 建

木 造 か わ らぶ き平 屋 建

木 造 か わ らぷ き平 屋 建

鉄 筋 平 星 建 一 部 地 下 室

ブロック造り及び木造平星建

毒筆豊基ブロック造 ｡及び木)

嘉撃豊是ブ72ック造 り及び木‡

木 造 平 屋 建

ブ ロ ッ ク造 り一 部 地 下

鉄 骨 造 り 平 最 建

鉄 骨 造 り 平 星 建

鉄筋コンクリー ト造 り平屋建

一部鉄骨造 り木造平屋建

整質蒜露 .'- 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

胴

41

は

97

-5

14

150

加

8

鮒

78

瓜

18

97

75

14

畑

蛸

8

別

1

2



ファイT,ソ温室(2むね)

堆 肥 舎

鶏 糞 処 理 小 量

第2ネズミ飼育室機械室

桑 温 室

麦 温 室

図 書 館

ネ ズ ミ 飼 育 舎

水 源 ポ ソ プ 小 量

第2ネズミ飼育室洗液室

内部照射実験棟及び
附 属 棟

桑 温 室

行 動 遺 伝 学 実 験 室

ペ レ ッ ト 温 室

遺伝実験生物保存研究棟

機 械 株

磨

ネ

カ

敬

物

ミ

コ
物

棄

ズ

イ

生

保 管 庫

附 属 棟

附 属 棟

附 属 棟

庶 務

鉄骨造ファイT3ソ張り平屋建

豊骨造り波型スレ~下書平屋)

ブ ロ ッ ク造 り平 畳 建

プ T2 ッ ク 造 り平 星 建
鉄骨一部補強コンクリ
ロック造り平星建
鉄骨一部補強コンクリ
ロック造り平屋建

円

り.1=

H

プ

プ

ト

ト

一

【

鉄筋コンク1)-ト造り3逮階

鉄筋コソク1)-ト造り平畳建

鉄 骨 造 り 平 畳 建
∫

鉄筋コソクリート造り平屋建

鉄骨造 り平屋建 ガラス張

木 造 平 畳 建

鉄骨造 り平崖建 ガラス張

鉄筋コンクリート造り2階建

鉄 骨 造 り 平 畳 建

鉄筋コソクリート造り平屋建

4

8

6

8

46

46
腿

39

5

12

91

06

33
93

370

謝

tD<

謝

254

脱

出

12

1

1
2

5

5

1
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別

は

6

8

6

6

3

7
5

2

5

6

3

3

9

0

6

8

4

3

14

14

80

55

1

4

0

3

9

3

8

4

8

5

6

6

1

7

3

3

2

2

D. 予 算

1. 国立遺伝学研究所

i;,左 目 ‡

2. 国立機関原子力試験研究費

3. 国立機関公害防止等試験研究費

4. 科学技術振興調整費

5. 科学研究費

環境科学特別研究
エネルギー特別研究(核融合)

特定研究

総合研究

一般研究

奨励研究

807,347千円
456,905千円

350,442千円
38,462千円
13,211千円
18,504千円
155,390千円
12,000千円
13,000千円
80,200千円
14,750千円
34,040千円
1,400千円
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E. 日 誌

4月 17日 一般公開実施

6月 21日 第 45回評議員会開催

11月 6日 遺伝学公開講演会実施 (場所 ･国立科学博物館)

11月 24日 国立遺伝学研究所永年勤続者表彰式挙行

部 長 会 議

1月 12日 第 538回 1月 26日 第 ㍊9回

2月 9日 第 540回 2月 16日 第 541回

3月 9日 第 542回 3月 23日 第 543回

5月 6日 第 544回 5月 18日 第 545回

6月 8日

7月 6日

8月 4日

10月 5日

11月 9日

12月 3日

12月 24

55年 5月 1日～
57年 4月30日

56年 2月16日～
57年 9月30日

1月 12日～
1月 18日

1月 16日～
1月 17日

2月 26日～
3月 7日

3月 11日

3月 24日～
3月 25日

3月 25日～
3月 26日

4月 1日～
4月 3日

4月 6日～
10月 4日

4月 12日～
10月 11日

第 546回

第 548回

第 550回

第 552回

第 554回

第 556回

6月 22日

7月 22日

9月 7日

10月 18日

11月 24日

12月 14日

第 547回

第 549回

第 551回

第 553回

第 555回

第 557回

日 臨 時

外国からの主な来訪者

Achermann,Josef,Universit孟tZiirch,Switzerland

孫 崇栄,夏旦大学,中華人民共和国

堀田康雄,UniversityofCalifornia,U.S.A.

大坪栄一,StateUniversityofNewYork,U.S.A.

Crow,JamesF.,UniversityofWisconsin,U.S.A.

谷 愛秋,中国科学院,中華人民共和国

Rajah,S.S.,F･A･OExpert,UnitedNations,Iraq.

Szybalski,W.,UniversityofWisconsin,U.S.A.

Wernek,Mass.,UniversityofNewYork,U.S.A.

Goai,BeatriZ,UniversityofUruguay,Uruguay.

Yap,ThooChai,UniversityofAgriculture,Malaysia.
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4月 13日～
4月 16日

5月 10日

5月 20日～
5月 21日

5月 28日

6月 6日～
6月 7日

6月 11日～
6月 13日

6月 11日～
6月 13日

6月 11日-
6月 15日

6月 14日

6月 14日～
6月15日

7月 16日

7月 16日

7月 17日～
7月 20日

57年 7月29日-
58年 7月28日

8月 22日-
8月23日

8月 23日

9月 6日～
9月 8日

9月 20日～
12月 20日

9月 20日

10月 4日～
10月 12日

10月 26日

10月 26日～
11月 21日

11月 26日

11月 29日～
11月 30日

12月 13日～
12月 14日

Jeだer80n,RolondM.,U.S.NationalArboretum,U.S.A.

Raetz,Cristian,UniversityofWisconsin,U.S.A.

Ghysen,I.M.,Universit6deLiege,Belgium.

Hoppe,FetterC.,TheJaeksonLaboratory,U.S.A.

末岡 登,UniversityofColorado,U.S.A.

Weisblum,Bernard,UniversityofWisconsin,U.S.A.

Kado,C.Ⅰ.,UniversityofCalifornia,U.S.A.

盛 祖嘉,夏旦大学,中華人民共和国

童 克中,中国科学院,中華人民共和国

Wat80n,Jolm M.,AustralianNationalUniversity,Australia.

何 阜培,中国科学院,中華人民共和国

陳 英,陳 正華,黄斌,中国科学院,中華人民共和国

Muller,Andreas∫.,AkademiederWi88enSChafter,Germany.

黄 君露,中国農業科学院,中華人民共和国

Eigen,Manfr6d,Max-Planck-InBtitut,Germany.

Brock,RichardD.,C･S･Ⅰ･R･0･,DivisionofPlantlndustry,
Australia.

孫 玉尾,中国科学院,中華人民共和国

Yassuda,YatiyoY.,UniversityofSAOPaulo,Brazil.

King,RobertC.,NorthwesternUniversity,U.S.A.

Baradjanegara,A.A.A.,Pusut Penelition Teknik Nuklir,
IndoneBia.

Naomani,M.K.R.,Benchamin,K.Ⅴ.,VenugopalaPillai,S.,
Chandl･ashekharaiah.,CentralSericulturalResearch and
TrainingInstitute,India.

王 琳清,朱斗北,中国農業科学院,中華人民共和国

Kokke,Robert,UnitedNationsUniversity,Tokyo.

K6ssel,Hans,Universit畠tFreiburg,Germany.

大野乾,°it,yofHopeResearchlnstitute,U.S.A.
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F. 諸 会

研究活動を促進するため,次の会合を行う.

内部交流セミナー

研究所内における研究経過を討論する会で盛夏の時期を除き毎月第 1,第3金曜日に開

かれる.

抄 訳 金

新しい研究論文の抄読会で,盛夏の時期を除き毎週水曜日に開かれる.

BiologicalSympoBi&

外国の関係者来訪の際,随時開催,講演討論を行う.

第 189回 3月 4日 ThehybriddySgene8iSSystem inDrosophila;some

newmolecularfindingS(I.F.Crow)

第 190回 5月 10日 Molecularbiologyoflipidbilayerassembly(C.R.H.

Raetz)

第 191回 6月 7日 Site-spcificbindingofB.subtiliSrepliconstomem-

braneandinitiationoftheirreplication(N.Sueoka)

第 192回 6月 12R Controlofgeneexpre88ionforerythromycinresistance

inStaphyrococcusaureuBbytranslationattenuation

(B.Weisblum)

第 193回 6月 15日 Plasmid-bornemodulationandnitrogen-fixationfunC-

tionSinRhizobiumtrifolii(M.Watson)

第 194回 8月 27日 HormonebiosyntheSisinthemolユSe;afamilyofgene且

codingforSpecificprocessingenziymeS(B.Evans)

第 195回 9月20日 Theovariantumor(otu)mutantofDro80philamelan0-

gaSter(R.C.King)

第 196回 9月 27日 ソラマメ葉緑体の 1)ボソーム RNA と1)ブロース 1,5ジ

リン酸カルボキシラーゼ大サブユニット遺伝子のクロー

ニソグ (孫崇栄)

第 197回 10月 25日 Chromo80mepOlymorphism intheBrazilanrodents

(Y.Yonenaga-Ya88uda)

第 198回 11月 29日 StructureandfunctionoftherRNAoperonfrommaize

chloroplasts(H.K68Sel)

第 199回 12月 3日 Replication controlofachimericR/EntplaSmid

(W.K.MaaS)

第 200回 12月 13日 遺伝子の起源 (大野 乾)

日本遺伝学会三島散話合

研究所並びに付近在住の会員で組織され,原則として月1回,研究成果発表とそれに閑
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する討論を行う.

第 278回 1月 18日

第 279回 2月 18日

第 280回 6月 21日

第 281回 11月 8日

第 282回 12月 20日

147

還元分裂の分子機構 (堀田康雄)

キイpショウジョウバェの集団遺伝学 (日下部真一)

ヒ ト第 6染色体上の遺伝標識に関する研究 (宝来 聴)

Bloomsyndromeの姉妹染色体分体交換 (SCE)について

(白石行正)

ClassI移植抗原の生化学 (横山一成)

G.表 彰

表 彰 名 l表 彰 年 月 日

文部事務官

文部技官

文部技 官

岩 城 英 一

杉 本 典 夫

船 津 正 文

国立遺伝学研究所永年勤続者

国立遺伝学研究所永年勤続者

国立遺伝学研究所永年勤続者

昭和 57.ll.23

昭和 57.ll.23

昭和 57.ll.28

H.栄 誉

細胞遺伝部室長森脇和郎は,｢-ツカネズミ亜種分化の遺伝学的研究｣により,昭和 57

年 11月 5日日本動物学会賞を受賞した.

Ⅰ. 図書及び出版

図書委員長 (昭和 56年度)黒 田 行 昭

図書委 員 ( 〝 )藤 井 太 朗･藤 島 通 ･西 村 行 進

今 井 弘 民･高 畑 尚 之 ･篠 崎 一 雄

1) 蔵 書 数

和 書 1 1,949冊 製本雑誌含む

洋 書 1 9,801冊

計 1 11,750冊

2) 56年庄園雷増加冊数

148冊
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4) 出 版

書 名 トージ数 l発 行 数 I 配 布 先

国立遺伝学研究所
年 報 第 32 号

Ann.Rep.Nationallnst.
Genetics.No.32

国内研究棟閑,大学,試験場ほか

内外研究機関,大学,試験場ほか

付

財団法人遺伝学普及会

歴 史

昭和 25年 5月財団法人遺伝学研究所の設立をみたが,国立遺伝学研究所が設立され

るにおよび,その寄付行為をあらため遺伝学普及会とし,もっぱら遺伝学普及事業を行う

ことになった.

役 員

会 長 森脇大五郎

常務理事 松永 英,吉田俊秀

理 事 篠遠善人,和田文吾,田島弥太郎,大島長造

事 業 概 況

雑誌 ｢遺伝｣編集,遺伝学に関する学習用プレパラートの配布,遺伝学実験用小器具の

改良,新考案の製作及び配布,幻燈用スライドの製作及び配付,遺伝学実習小動物並びに

植物の繁殖及び配布.
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