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Ⅰ.巻 頭 言

昭和 59年は,当研究所にとってまことに記念すべき年となった.宿願であ

った国立大学共同利用機関への改組 ･転換が, 文部省当局の精力的な行政努力

の結果,4月 12日に,関係法令の改正をみて遂に実現したからである.

振り返ってみると,当研究所の設立 (昭和 24年)は, 日本遺伝学会の強い

要望に基づくもので,特定の大学 ･研究所に偏ることなく,広く各大学と研究

および人事の交流を図れるようにとの趣旨から,(今日ならば当然,共同利用機

関となるべきところを)当時の制度の枠内で文部省所轄機関とされたものであ

った｡その後の 35年間,当研究所は地道な研鏡と努力を重ねて数多くの優れ

た業績を上げ,国際的にも広く知られるようになった.一方,生物科学の中核

的役割を担う遺伝学は,近年,組換えDNA技法を初めとする画期的な技術開
発によって飛躍的な進展を遂げつつあり,それに伴って,大学や研究機関の関

連研究者との共同研究を強力に推進する必要性がますます高まっている｡ しか

しそれに即応するためには, 所轄機関のままでは制度上さまざまな制約がある

ので,当研究所ではこの数年来,田島前所長の下で共同利用機関への移行をめ

ざし具体的な準備作業を進めてきた.ここまで来るに当って,関係学会を初め

各方面から寄せられた温かいご支援に対し,心から感謝の意を表したい.

改組の主な眼目をあげると,まず第1に,従来から設置されていた 10研究

部は,研究対象のレベルに応じて分子 ･細胞 ･個体 ･集団の4研究系およびこ

れらにまたがる総合遺伝研究系の5つに区分され,今年度はその中の3つの研

究系に客員研究部門が認められた.第2に,共同利用の核となるべき付属施設

として, 遺伝情報研究センター (構造研究室と組換え研究室の2重)が新設さ

れ,加 えて,遺伝実験生物保存研究 センターが, これまでの3室 (動物 ･植

物 ･微生物の各保存研究室)から5室 (動物保存研究室は晴乳動物と無脊椎動

物を扱う2重に分かれ,さらに遺伝資源研究室が新設)に拡充された.第3に,

改組に先立って研究職の部長 ･室長 ･研究員は, 文部省内に設けられた資格審

査会の審査を受け,その結果に基づいて,改組時にそれぞれ教授 ･助教授 ･助

手に任命された.第4に,庶務部は,共同利用機関としての必要な機能を果た

すため,管理部と名称が改められた.また,これまで各研究室に分散所属して

いた研究補助員は,研究所全体として業務の効率化を図るため,技術課にまと

められた. しかし,現下の厳しい行財政の制約を反映して,定員増は全く認め

られなかったことを付記しておく.
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新しく衣更えした遺伝研の使命は, 全国の大学などの研究者に開かれた研究

検閲として,遺伝学に関する総合研究を進めるとともに,共同研究 ･共同利用

を推進し,大学院教育に協力し,併せて国際協力の推進を図ることにある.こ

うした活動を通して, わが国のみならず世界の遺伝学の一層の発展に貢献する

ことを厭っている.

本年報は, こうした新たな決意と希望を持って,当研究所で過去1年間に行

われた研究活動および関連行事の概要を記したものである.因みに,昭和 59

年度の予算総額は約9億円 (その半分近くは人件費)であるが, この他に文部

省科学研究費約1億円の援助を受けた.

ところで今年も赤,二名の所員に栄誉が与えられたことは喜ばしい.集団遺

伝研究部門の原田 (太田)朋子教授は, 分子レベルの集団遺伝学の理論的研究

で卓越した業績をあげたことが認められ, 米国芸術科学アカデミー外国人名誉

会員に推挙された. 昨年はノーベル賞受賞者の福井謙一博士が選ばれているか

ら,大きな名誉と言わねば な らない.変異遺伝研究部門の井上 正助手は,

DNA傷害突然変異に関する化学的研究によって, 日本農芸化学奨励賞を受け

た.

人事面では, 細胞遺伝部の青田俊秀部長が 4月 1日付で停年退職された.

青田博士は 30年余にわたってネズミ類の細胞遺伝学的研究一筋に情熱を懐け,

発表論文は優に 500を越している.とくにクマネズミの核型進化に関する精力

的な研究は, 数次にわたるアジア･オセアニア各地の学術調査を踏まえた広範

なもので, この分野で高く評価されている.また同博士は,当研究所の遺伝実

験生物保存研究施設の長を兼ね,その発展に尽力された.所としては吉田博士

に名誉所員の称号を贈った.

研究スタッフのこの他の異動は,次の通り.分子遺伝研究部門の教授に石浜

明を,同じく助教授に福田龍二を, ともに京大ウイルス研究所から迎えた.細

胞遺伝研究部門の教授には森脇和郎が, 人類遺伝研究部門の教授には中込弥男

が,それぞれ昇任した.因みに共同利用機関へ移行してからの人事は,すべて

外部委員を含めた運営協議員会議に諮った上で決定される.

例年のように,4月 21日に当研究所が一般に公開され,各部の展示と映画

が上映された.構内の八重桜はちょうど見頃で,約 3(X氾人の参観者があった.

10月 27日には,国立科学博物館と共催で公開講演会を開催し,渡辺隆夫助教

授は ｢ショウジョウバェの生態と進化｣と題し,井上 正助手は ｢DNAの損

傷とその修復一発がんとの関連｣について,講演した.土曜日の午後であった

が,大学 ･研究磯閑などから 100名近い熱心な聴講者が集まり,活発な討論も
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なされた.

以上の恒例行事のほかに,2月 14日から 17日まで,当研究所で ｢DNA

遺伝情報の解析と利用｣に関す る講演会と技術講習会が, 文部省特定研究班

(代表者 高木康敬九大教授)の活動の一環として,添田栄一助手の世話で開催

された.また 11月 13日から 16日まで,集団遺伝研究部門の主催で ｢集団

遺伝学と分子進化｣と題する王子国際セミナーが, 新装なった当所のセミナー

室で開催され,知名な外国人 9名を含む 33名が参加して,活発な討論が行わ

れた.さらに 11月 23日から 25日には, 日本遺伝学会第 56回大会が日本

大学三島学園で開催され, 当研究所のスタッフをあげてその組織と運営に当っ

た.遺伝学会大会が三島市で開催されたのは,昭和 28年の第 25回大会 (追

伝研の旧講堂を使用)以来今回が 4回目であるが, 全国から 440名の参加者

があり,きわめて盛況であった.

今年も外国から約 80名の来訪者があり,BiologicalSymposiaでの講演を

初め,活発な意見と情報の交換,あるいは共同研究が行われた. このうちタイ

国チュラロンコソ大学助教授 P.Thipayathana(微生物遺伝研究部門),ベル

ギー国リエージュ大学の FRFC研究員 N.Houba-Herin(微生物遺伝研究部

門), フランス国モソペリェ国立科学研究センター大学院生 P.Barbier(育種

遺伝研究部門),インドネシア国立原子力機関研究員 Ⅰ.Loekman(変異遺伝研

究部門),中国科学院環境化学研究所の竺遭悼 (変異遺伝研究部門),韓国檀国

大学助手金棒基 (進化遺伝研究部門)の 6名は,技術研修をかね研究協力のた

め半年以上滞在した.

今年は共同利用機関としての第 1歩を踏み出したばかりであるが,すでに3

研究室の客員教授 ･助教授が発令され,共同研究 17件,研究集会 4件,大学

院学生受託 7件,民間会社からの受託研究員 10名,奨学寄付金 3件を受け

入れることになった.しかし共同利用機関としての実を挙げるためには,人

的 ･物的の面でなお充実すべきところが数多く残されている.なかでも,国内

で要望度の高い DNAデータバンクの設置を含む遺伝情報研究センターの充実,

新設の同センターと客員研究部門などを収容するための第 2研究本館および共

同研究員 ･外国人研究員のための宿泊施設の建築整備は, 当面の最優先課題で

ある.遺伝研の新たな発展を期して所員一同力を合わせ,､研究所の使命達成に

向って精一杯努力しているので, 関係各位のなお一層のご鞭鐘とご支援をお願

いしたい.

尭 永 見



ll.研 究 室 一 覧 (昭和 59年 12月 31日現在)

研 究 系 等 研 究 部 門 名 教 授 l 助 教 授

分子遺伝研究部門 石 清 明 福 田 龍

分子遺伝研究系
研究主幹(併)

賀 田 恒 夫
変異遺 伝研究部門

核酸化学 研究部門(客員)

賀 田 恒 夫

三 浦 謹一郎

定 家 義 人

山 根 国 男

細 胞遺伝 研 究部門 森 脇 和 郎
今 井 弘 民
山 本 雅 敏

細胞遺伝研究系
研究主幹(併)

鹿 田 事 故
微生物遺伝研究部門

細胞質遺伝研究部門(客員)

鹿 田 幸 敬 安 田 成 一

鈴 木 秀 穂
米 川 博 通

西 村 行 進
原 弘 志
山 田 正 夫(休)

個体遺伝研究系
研究主幹(併)
黒 田 行 昭

集団遺伝研究系
研究主幹(併)

木 村 資 生

発 生遺伝研 究部門

形質遺伝研究部門

杉 山 勉
名 和 三 郎

黒 田 行 昭 村 上 昭 雄

藤 浮 故 事

湊 清
山 田 正 明

集団遺伝研 究部門

進 化遺伝研 究部門

理 論遺伝研 究部門(客員)

木 村 資 生
原 田 朋 子

丸 山 毅 夫

向 井 輝 美

高 畑 尚 之
青 木 健 一

渡 辺 隆 夫土 川 清 五候堀 孝
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研 究 課 題

ⅠⅠⅠ.研 究 課 題

課 題

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

大腸菌における遺伝情報発現制御の研究

動物ウイルスゲノムの転写と複製の研究

動物ウイルス DNA の構造と機能の研究

歴癌ウイルスの遺伝子構造と機能の研究

DNA構造解析技術の開発と遺伝情報の利用

カイコの起原に関する分子遺伝学的研究

(2) 微生物の遺伝学的研究

大腸菌の細胞分裂に関する研究

大腸菌 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

枯草菌の遺伝的特性に関する研究

†3) 細胞遺伝学的研究

ネズミ類における産湯の細胞及び免疫遺伝学
的研究

ア7)類及び晴乳類の染色体進化機構の理論的
並びに細胞遺伝学的研究

-ツカネズミ亜種間雑種における減数分裂過
程の細胞遺伝学的研究

力イコにおける染色体不安定性系統の組換え
機構並びにその細胞遺伝学的研究

染色体の構造と横能に関する細胞並びに分子
遺伝学的研究

(4) 変異遺伝学に的する研究

突然変異の分子機構
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放射線及び化学物質によるDNA傷害の修復
機構

生殖細胞における突然変異誘発機構に関する
研究
マウスによる突然変異の誘発と修復機構に関
する研究
環境変異原物質の植物に及ぼす遺伝的影響の
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
種子タンパク質分子種の遺伝子分析

(6)発生,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

ネズミ額の細胞抗原に関する免疫遺伝学的研
究
ヒドラ発生分化機構の遺伝学的及び発生工学
的解析
ショウジョウバェの形態形成に関する発生遺
伝学的研究

(7)動植物の進化並びに行動に関する遺伝学的研
究
ショウジョウバェの行動と種分化の研究
ショウジョウバェ自然集団の遺伝的変異の研
究
有用動物の行動遺伝学的研究
雑草における種社会の生態遺伝学的研究

(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
電子計算棟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析法の研究
電子計算機によるDNAデータバンクの構築
と利用に関する研究

変 異 遺 伝

形 質 遺 伝

進 化 遺 伝

遺伝実験生物保
存研究センター

発 生 遺 伝
形 質 遺 伝
育 種 遺 伝
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(9) 人類遺伝に関する研究

染色体の構造及び機能の分子細胞遺伝学的研
究

ヒトのミトコンドリアDNA多型に関する研
究

遺伝性がんの成田に関する研究

(10) 育種学の基礎的研究

ウズラの量的形質の遺伝学的研究

野生及び栽培イネの進化と適応に関する遺伝
学的研究

出穂性からみた栽培イネの適応に関する研究

量的形質の育種遺伝学的研究

天然林の遺伝学的研究

イネ科植物における遺伝子移入に関する生化
学的研究

B.プロジェクト研究 (臨時事業費)
(1) 窒素固定能をもつイネに関する研究

イネの窒素固定能の遺伝と育種の基礎

イネと細菌の共生系の解析

窒素固定遺伝子群とイネの細胞質因子

(2) 放射線の遺伝に及ほす影響の研究

放射線誘発突然変異のRBEに関する研究

トリチウムの遺伝的影響の分子解析

(3) 発生に関与する遺伝子の同定と機能の研究

遺伝子レベルの研究

C.科学研究費補助金による研究
がん特別研究 (1)

晴乳動物による発癌制御の遺伝焼構に関する研究

エネルギー特別研究 (核融合)

トリチウムの遺伝的影響

人 類 遺 伝

人 額 遺 伝
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特定研究 (1)

集団遺伝学による分子進化機構の理論的研究

組換えDNAの細胞内における安定な維持と増殖
実験生物系統の情報システム化の研究

転写による情報処理

特定研究 (2)

インフルエンザウイルスによる細胞 mRNAの切
断と利用

抱合研究 (A)
大腸菌の変異体をもちいた生体高分子生合成に関
する研究

一般研究 (A)

胎盤因子による放射線マウス致死の回復に関する
研究

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
ショウジョウバエにおける トランスポゾンの機能
に関する分子遺伝学的研究

大腸菌の細胞分裂の遺伝的調節機構

ヒドラの外 ･内腔葉間キメラ系統の作成と解析

沖縄における稲の自生 ･定着及び集団変化に関す
る生態遺伝学的実験

放射線感受性遺伝病マウスを用いた個体レベルに
おけるDNA障害修復機構の研究
一般研究 (C)

マウス亜種間雑種を用いた減数分裂機構の遺伝学
的研究

ヒドラ間細胞分化制御機構の遺伝学的解析

ヒマラヤ山麓の在来イネ品種における Fl弱勢遺
伝子 (L-2-a,L-2-b)の分布

マウスの FoodPreference発現における遺伝と
環境の役割に関する研究

日本人集団におけるミトコンドリアDNAの多型
に関する研究

Y染色体特異DNA断片のクローニング
大腸菌蛋白質 リン酸化酵素の構造と機能の研究

大腸菌RNAポリメラーゼ結合因子一蛋白質から
出発した遺伝子の同定

奨励研究 (A)

DNA 配列の分子進化に関するデータ解析と理論
的研究

集 団 遺 伝

微 生 物 遺 伝
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lV.研 究 の 概 要

A. 分 子 遺 伝 研 究 系

A-a.分子遺伝研究部門

新分子遺伝研究部門 数授石浜明は,1984年 (昭和 59年)4月12日,研究所の改組

と同時に発令を受け,京都大学ウイルス研究所より赴任した.旧分子遺伝部の添田栄一研

究員は,この時点で,新設された遺伝情報研究センター構造研究室の助手に配置された.

新分子遺伝研究部門の助教授および助手2名の選考は,その後,運営協議員会によってす

ナめられ,1985年 (昭和60年)2月までには全スタッフ (助教授福田龍二,助手藤田信

之,助手永田恭介)が着任し研究活動を開始する.また,この間には,大学院生野村照明

(京都大学大学院理学研究科),受託研究員として加藤篤,長谷川雅一,研究生芹沢宏明が

研究に参加し,1985年 3月からは連合王国ノッティンガム大学 RobertE.Glass博士

(京都大学客員教授)も加わる.

新分子遺伝研究部門では,遺伝子の発現が主として遺伝子からRNAが転写される段階

で調節されていることに注目し,転写とその調節の機構の解明を目的とした研究を,原核

生物系としての大腸菌と,真核生物系としての動物ウイルスを素材として行っている.人

事の構想も,こうした研究方針のもとにたてられ,いずれかの系で相当の経験と実績をも

つ研究者がこの日的のために参集し,協業と分業を開始している.

なお,研究所の共同研究制度を利用して,本年度は ｢インフルエンザウイルスの転写機

構｣に関して,水本清久博士 (東京大学医科学研究所)をはじめ全国7名の研究者との共

同研究を行った. また,｢転写装置の遺伝学｣に関する研究集会を,共同研究事業の一環
として内外から8名の演者を招いて行った｡

本年度の研究は,特定研究 (1)｢転写における情報処理｣(石浜),特定研究 (2)｢イン

フルエンザウイルスによる細胞RNAの切断と利用｣(石浜),一般研究 (C)｢大腸菌RNA
ポリメラーゼ結合因子一蛋白質から出発した遺伝子の同定｣(福田),｢大腸菌蛋白質 リン
酸化酵素の構造と機能の研究｣(石浜)などの文部省科学研究費補助金の援助を仰いだ.

Ⅰ.細菌における転写制御機構の研究

原核生物の遺伝子発現の調節は,主として転写段階で行なわれる.遺伝子転写の水準は,

遺伝子 DNA の鋳型活性と,RNAポ1)メラーゼの細胞内の ｢量｣と遺伝子選択認識など

の酵素機能の ｢質｣で支配される転写装置活性の両面によって調節されている.DNA の

鋳型活性の,リプレッサーやアクチベーターなどの調節因子による制御については,1960

年代にその概念が提唱され,その実体についても比較的よく調べ られ てい る.一方,

RNAポリメラーゼの形成機構と細胞内含量の調節機構については,1970年代に研究が集

中し,その概略はすでに明らかである.この過程で,石浜･福田は,大腸菌 RNAポリメ
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ラーゼ合成の自己制御モデルを提唱し,またサブユニットの逐次集合によるRNAポリメ

ラーゼ形成機構を明らかにしてきた.

特定の遺伝子をモデルとして転写調節機構を解明する研究から,ひとつの生体内の全遺

伝子,例えば大腸菌がもつ約3千の遺伝子の転写水準を相対的に比較する研究への転換は,

DNA構造決定が進み,各穐遺伝子の転写開始点付近の調節領域の構造が明らかになるに

伴ってはじまった･転写装置による遺伝子の各種転写信号の認識機構の解析が行われ,そ

の認識能の変動仮説が提唱された.しかし,RNA ポリメラーゼ機能の質的変化による転

写制御の研究は,殆んどはじまったばかりで,未解決の問題が多い.当部門の研究戦略と

本年度の成果を要約すると以下のようになる.

1) RNA ポ1)メラーゼの構造変換 の解析 (石浜 ･梅谷*1･榎並*2･野村 ･本田*3･高

橋*4):大腸菌 RNA ポリメラーゼの構造変換様式として,①サブユニット蛋白の リン酸

化と,②蛋白およびヌクレオチド因子との集合体の形成を明らかにした.大腸菌における

蛋白リン酸化については,最近 10年以内にようやく認知された反応である.吾々は,大

腸菌では少なくとも数十種類の蛋白がリン酸化され,そのなかにRNAポリメラーゼも含

まれていることを発見した.リン酸化によるRNAポリメラーゼの機能変化解析のため,

大腸菌蛋白リン酸化酵素 (プロティンキナーゼ)の単離を試み2種炉を純化したが,これ

らは RNA ポリメラーゼを リン酸化しなかった (∫.Biol.Chem.259,526-533,1984).

蛋白リン酸化機能が欠損した変異体の分離も開始した.

-jf,RNA ポリメラーゼに結合する蛋白因子については,現在までに 10種ほどを単

離精製した.これらのいくつかについては,RNA ポリメラーゼとの会合の様相,転写活

性に及ぼす影響から転写因子と推定した.また,このなかには,転写の終結や減衰に関係

することが判明していた nusA蛋白や p因子,groE蛋白など数種の熱ショック蛋白,

緊縮制御下に優先合成される SSP(stringentstarvationprotein)などが含まれていた

(Microbiology,1983,4-6). これら蛋白田子が結合した RNA ポリメラーゼについては,

特定遺伝子または遺伝子群の転写が昂進または降下することが予想される.その検討は,

先に吾々が開発した invitro混合転写系で行ない,一方,その検証は,蛋白因子の遺伝

子を単離し変異体を作成して行なう計画である.

2) 大腸菌転写田子遺伝子の構造と機能の解析 (福田･矢野*5･芹沢･長谷川):RNA

ポ1)メラ-ゼの機能変化に関与すると予想された転写因子候補は,遺伝生化学的裏付けが

なかったために殆んど立消えになっている.そのため,RNA ポリメラーゼとの複合体と

して当研究室で分離された転写因子については,それらの遺伝子を単離し,遺伝学的解析

を行なう計画を立てた.遺伝子クローニングの方法は,これら蛋白の部分的アミノ酸配列

*1京都大学ウイルス研究所 (現･東レ基礎研究所)
*2 京都大学ウイルス研究所 (現･国立予防衛生研究所)

*3京都血液センター

*4新潟大学歯学部生化学教室

*5京都大学ウイルス研究所
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を決定し,それから推定される遺伝子塩基配列を化学合成し,それをプローブとして大腸

菌 DNA断片中に遺伝子を探索するものである.本年度は,大腸菌 SSP(分子量,22.5

K)遺伝子のクp-エソグに成功し,al蛋白 (分子量,10K)遺伝子のクp-ニングに着

手した.

SSPは,緊縮抑制時に全蛋白の 50% 以上を占めて合成される蛋白で,RNAポ1)メラ

ーゼホロ酵素と等モル比で安定な複合体を形成しその酵素活性を少し阻害す る.SSPの

N末端と,BrCN分解で得 られたペプチド断片の N末端の 6-10アミノ酸の配列を

Edman法で決定した. この結果をもとに,4種板の 11-17残基からなるオ1)ゴデオキ

シヌクレオチドを化学合成した.これらをプp-プとして大腸菌DNAの制限酵素断片と

Southern-イブ1)ダイゼ-ションを行なうと,それぞれに対し数本から 10数本の断片

が-イブリドを形成した.しかし,2種類以上のプT,-プと-イプリドを形成する断片は

2-3本にすぎず,これらを pBR322にクローニングした.複数のプローブと-イプリド

を形成するクローンは,すべて 5Kbpの共通の HindIII断片を含んでおり,これらの

クローンについて簡便法による部分的 DNA塩基配列決定と,Maxicell実験によるプラ

スミドがコードする蛋白の同定によって,SSP遺伝子をもつことを確認した.引続き,

この遺伝子の構造解析を終了し,現在遺伝子座位の決定を行っている.

3) 大腸菌転写プロモーターの強度と個性の測定 (野村 ･藤田･橘*1･梶谷*2･石浜).I

構造変換に伴なうRNAポリメラーゼの機能変化,とくに,転写開始信号プロモーター選

択能の変化を解析するために,大腸菌各種遺伝子のプロモーターのコレクションを作成し,

相対転写量を定量する invitro混合転写系を確立した (NucleicAcidsRes.ll,67ト

686;3873-3888,1983). この系を用いれば,各種プロモーターの相対強度を決定できる

し,それらの個性を知ることもできる.すでに転写強度の決定のおわった trP (トリプト

ファン),reCA,rPsA (リボゾーム蛋白 Sl),rPIJ(リボゾーム蛋白 LIO),rrnE (リボゾ

ームRNA)などのプロモーターに加えて,本年度は,dnaQ,rnh(リボヌクレアーゼH),

divEや tac(trPとIacUV5の融合プpモーター)の強度を測定した.

大腸菌染色体の複製に関与する2種類の蛋白因子の遺伝子 dnaQ- rnhについては染

色体に隣接し逆向きに配置されているが,転写開始点領域で一部重複し,DNA の両鎖と

もに転写されていた(∫.Biol.Chem.,inpress).従って,両遺伝子の転写が同時におこれ

は,対向して進行する転写装置は衝突することが予想されるが,両遺伝子のプロモーター

を分離し個別に測定しても強度に差はなかった.衝突による干渉は強くないと示唆された.

プロモーターの強度については,RNA ポリメラーゼの結合力 (K-kl/k-1,指標 Ⅱ)

とプロモーター･RNA ポリメラーゼ複合体が閉鋳型からDNAの部分開裂を含む開裂型

に移行する構造変換の遷移速度 (k2,指標Ⅰ)で決定され る ことを,吾々は従来主張し

て来た (NucleicAcidsRes.ll:671-686;3873-3888,1983).強度実測値とプロモータ

ー構造との関係を分析したら,転写開始点周辺のDNAの局所熱融解の確率がプロモータ

*1神戸大学大学院自然科学研究系

*2京都大学ウイルス研究所 (現･東レ基礎研究所)
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-強度指標Ⅰとよく相関することが示唆された ("PhysicalFoundationofProteinand

NucleicAcidsInteraction").

4) RNA ポリメラーゼのプロモーター選択識別 (野村 ･藤田･梶谷*1･石浜):混合転

写系は,構造が変換したときRNAポリメラーゼがどの遺伝子の転写について影響を受け

たかを知るために開発された.例えば,サブユニット遺伝子に変異が生じたときRNAポ

I)メラーゼのプT3モーター選択能が変化することがこの系を用いて実証 された (Mol.

Gen.Genet.193:8-16,1984).

ppGppはアミノ酸飢餓時の転写の緊縮抑制のために合成される調節作用物質であるが,

混合転写系に添加すると,リボゾームRNAやリボゾーム蛋白の遺伝子のプロモーターか

らの転写開始だけが特異的に抑制されて,invivoの観察では緊縮抑制のかからない遺伝

子からの転写には影響しなかった (J.Biol.Chem.259:195ト1957,1984).ところで,

緊縮抑制を受ける遺伝子に多数のプロモーターがあるとき,その一部,例えば,リボゾー

ムRNA遺伝子やリボゾーム蛋白Sl遺伝子の上流のプロモーターだけが ppGppで抑制

された.単一プロモーターの多数の遺伝信号間で役割分担で差があることを示した最初の

例となった.ベロモーター間の機能分担は,dnaQ 遺伝子でも認められたが,この例では

RNA ポリメラーゼ濃度の変動がふたつのプT,モーターの使いわけに関係していた.最近

では,多数プロモーターをもつ遺伝子に一般的なこととして認められる慣向にある.

RNA ポリメラーゼに結合する特異因子として当研究室で同定され単離されている蛋白

が,RNA ポリメラーゼの,遺伝子間および遺伝子内の各種プロモーターの選択識別に及

ぼす影響については系統的組織的解析が行われている.

ⅠⅠ.動物ウイルスの転写と複製模棟の研究

真核生物における遺伝情報伝達境樺については,いくつかの原核生物とは違う様式があ

る.例えば,転写についてみれば,mRNA の 5′や 3′端のキャップ構造やポリA鎖の

付加修飾,スプライシングによるイントロンの除去などである.これらの特異な反応の機

構とをの抑制を理解する目的で,動物ウイルスを素材とした研究を展開した.これらは,

動物ウイルスの増殖機構を解明する目的をも含む研究である.

1) インフルエンザウイルスの転写開始機構の解析 (石浜･水本*2･加藤 ･本田*3･川

上*4):インフルエンザウイルスは, 8本のマイナス鎖の RNAをもつ ウイルスである.

プラス鎖 mRNAの合成は,ウイルス粒子内在 RNA ポリメラーゼによって触媒される.

mRNA5′端キャップ構造は,先に調べたウシ水胸性口内炎ウイルス (ラブドウイルス

料)ではRNAポリメラーゼによって形成されたが,インフルエンザウイルス (ミクソウ

イルス科)では,宿主細胞 mRNAの5′端断片から由来することが知られている.RNA

ポリメラーゼは,細胞 mRNA のキャップ構造から約 10塩基の距離の A または U残

*1京都大学ウイルス研究所 (現･東レ基礎研究所)

*2東京大学医科学研究所化学部門

*3京都血液センター

*4自治医科大学生物学教室
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基を認識してその位置で切断し,切断断片をプライマーとして利用してRNA合成を開始

する (NucleicAcidsRestll:3637-3649,1983).キャップ構造は,RNA切断部位を指

定するひとつの信号となっているのみでなく,RNA ポリメラーゼの活性化にも役立って

いる (∫.Biochem.97,655-661,1985).

転写開始時にプライマーに最初に付加される塩基は,鋳型ウイルス RNA の 3′端第 2

位の C残基に相補的な G残基であるが,過剰に GTPがあれば複数以上のGが重合さ

れることがある･ この時,次の基質 CTPを添加すると過剰に重合された Gが除去され

てからCが挿入された.この観察は,転写で間違って重合されたRNAを修正することが

あることを示した最初の発見である.

2) インフルエンザウイルス RNA ポリメラーゼの構造と機能 (加藤 ･水本*1･石浜):

インフルエンザウイルスの特異な転写を触媒する酵素RNAポリメラーゼのウイルス粒子

からの単離精製を試みた.非イオン性界面活性剤処理ウイルス粒子からトリフルオロ酢酸

セシウム密度勾配遠心で得た核蛋白をリン酸セルロースカラムクロマトグラフィーをくり

返すことによって RNA ポリメラーゼー RNA複合体を得た. この複合体は,キャップ

構造をもつ RNAを特定の部位で切断するエンドヌクレアーゼ活性,転写の開始と RNA

鎖伸長のいずれの機能も備えていた. ところが,その蛋白成分を調べてみると,3種 P

蛋白は備えていたが NPは検出できなかった.遺伝解析の結果とも併せて,RNA ポリ

メラーゼは3種 P蛋白 (PBl,PB2,PA)より成ることが実証された.しかし,NPは転

写には必須ではなかった (VirusResearch,inpress).

3) インフルエンザウイルス温度感受性変異株の解析- NSl,NS2蛋白質の変異 (長

谷川･福田･畑田*2･清水*3):A型インフルエンザウイルスの RNA合成には8本のウ

イルス RNA のうち PB2,PBl,PA,NPおよび NS遺伝の産物が関与すると考えられ

ている.ウイルスRNAの合成機構を解明する目的で,これら遺伝子に変異をもつ温度感

受性変異体での転写 ･複製の各素反応過程を解析し,各蛋白質がRNA合成で果す役割の

同定を計画し,まず第 8RNA分節 NS遺伝子の変異株の解析を行った.

ウイルス RNA第8分節からは2種類の mRNA,即ちほぼ全鎖長に近いものとこれが

スプライスされて生じた短鎖 RNAが形成される.これ らは,それぞれ磯能不明の蛋白

NSl,NS2をコードしている.NS遺伝子の変異は,ふたつの相補性グループに分類され

るが,各グループに属する変異株のいくつかについて変異部位の同定とウイルス増殖の様

相と解析した.

変異部位は,逆転写酵素を用いて作成した cDNA を pBR322にクローニングし,そ

の塩基配列を Maxam-Gilbert法で分析して同定した.その確認のために,逆転写酵素を

用いて dideoxy法により直接RNA塩基配列を読みとった.このようにして,NSlに特

異的な変異株2株と,NS2変異株1株を同定した.

*1東京大学医科学研究所

*2京都大学ウイルス研究所

*8日本大学医学部
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一方,蛋白合成を解析し,NSl変異株ではいずれも後期蛋白質合成-の切換えが阻害

され,M 蛋白質合成が著しく低下していることが判明した. しかし,NS2変異株では顕

著な変化は認められなかった.

次に,各分節遺伝子の mRNA,cRNA とvRNAをそれぞれ独立に定量する系を準備

した. これは,先に青々が開発した, ウイルス cDNAのプラス鎖とマイナス鎖を M13

ファージに個別にク7,-ソ化し,それを-イブ1)ダイゼーショソのプt2-プとして用いる

方法 (Virology,142:68-77,1985)に準拠した. さらに,各 RNA分節のプT'-プ鎖長

を適当に選ぶことによって同時に多数の RNA分節の定量を行なう系を作成し,NS遺伝

子の変異が RNA合成に及ぼす影響の解析を行なっている.

4) レトロウイルス逆転写酵素の構造と機能の解析 (加藤 ･野田*1･上田*2･石浜):レ

トロウイルスは,RNAを DNA に逆転写したあと,染色体に組込まれた プpウイルス

DNA を転写してウイルス RNAを再生産する特異な情報伝達系をもっている.逆転写酵

素は,逆転写と染色体への組込みに関与する多機能酵素であるが,吾々はトリ骨髄芽球症

ウイルスから α型,αβ型,β2型の3活性型態の酵素を高純度に得る方法を確立した (J･
Virol.Meth.9:325-335,1984).機能を比較した結果,β2型は RNAからDNAへの

逆転写活性が高く,α型は DNAを2本鎖に合成する活性が高かった. これは,α型が

β2型からプロセシングで序々に生ずることとよく対応している. プロセシングに関与す

る p15エンドペプチダーゼを純化して調べると,β2型が α型に変換するに伴って DNA
合成が活性化され,更に p30ェンドヌクレアーゼが生ずることが証明された.

A-b.変異遺伝研究部門

昭和 59年 4月 12日より,旧変異遺伝部の第2･第3研究室は,分子遺伝研究系の

変異遺伝研究部門として,突然変異に関する研究を続けている.この部門はおもに,突然

変異の分子機構の解析を通じて,生命の擁横の一端を解明せんとするものである.

前年度に引き続き,国内外と広く協力しつつ研究を行った.文部省研究費による総合研

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｣は,昭和 59年 3月を

もって終了したが,その班員の多くは新たに共同研究組織として,遺伝に関する生理活性

グループを形成した.また,厚生省がん特別研究班 ｢ヒトがんの第一次予防に関する基礎

的 ･臨床的研究｣に参加して,変異原性に関する研究を分担した.科学技術庁の原子力予

算による ｢放射線の遺伝に与える影響の研究｣は3月に終了し,新らたに文部省臨時事業

費によって,｢放射線遺伝に関する研究｣を続けた.その他,本研究部門のメンバーは,

文部省等の研究費によるいくつかの研究班に所属して研究を分担した.

また,1月 8日より1月 21日にわたって,教授賀田は,来年開催を予定されている

抗突然変異に関する国際学会委員として,米国各地を訪問して研究連絡を行った.また 7

月 30日より8月 4日にわたって,インドネシャ,ボゴール農科大学で講演 ･研究連絡

*1宝酒造中央研究所

*乞日本生物科学研究所
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を行った.助教授定家は,9日 10より9月 12日にわたって,米国カリフォルニヤ州

アシロマール市で行れた第9回国際胞子会議に参加し,研究発表を行うとともに,各国の

専門家と研究連絡を行った.

共同研究員として,並木満夫,高橋信孝,駒野徹,相川勝弘,富田 勲の諸博士 (順不

同)の協力を得ている.職員のほか,研究生,研修生などの資格で研究に参加したメンバ

ーは以下の通りである･泉早苗,横井山晶子,大庭 潔,玉井功一,望月 肇,松下記実

千,金刺好秋,AjayK.Jain,IrwansyahLoekman(順不同).

1) 枯草菌を用いた DNA修復及び細胞分化に関する研究 (定家･賀田):当研究室で

は 1968年から,枯草菌を用いて DNA修復の遺伝的制御に関する研究を開始し,1977

年からほ更に胞子形成の開始機構に関する研究を始めた.枯草菌は遺伝学的にも生化学的

にも良く研究されている細菌であり,細胞分化の原型と考えられる胞子形成を示すことや,

高頻度の DNA形質転換を示すため,DNAの生物活性を容易に測定出来るなどの長所を

持っている.

a) 枯草菌における DNA修復:イオン化放射線感受性株を複数分離し,そのうちの2

樵 (rec-45,rec143)について詳細な解析を行った.共に遺伝子組換能の欠損した Rec-

であり,DNA修復能欠損 と溶原ファージ誘発能欠損であった.その後大腸菌では SOS
反応の解析が進み,lexAが recAを含む一群の遺伝子群の共通のレプレッサーであり,

活性化された recAが IexAを破壊するためSOS反応が誘導されることが分ったが,最
近になりVenemaらは枯草菌 rec-45の遺伝子 recEは大腸菌の recA に相当すること

を発見した.Rec-45株は Rec･Assayに利用され環境変異原の検出に多大の貢献をした.

一方 rec･43はIexA大腸菌に相当する可能性が種々の面から示唆される.また rec-43

に隣接した dna･8132は高温で DNA 合成が停止すると共にプロファージが誘導される

が,rec･43を導入すると誘導が阻害される.従って dna･8132は高温でSOS反応を誘
発する信号を生産し,rec･43はその後の過程を阻害すると思われる.

この他,形質転換の系や胞子の系を利用して,DNAの invitroでの放射線損傷の解析,

トリチウムの遺伝的損傷の解析,シンクロトロン軌道放射光の遺伝的損傷の解析などを行

った (J.Bacteriol.125:489;126:1037;155.I933;J.Rad.Res.22:387;25:170

など参照).

b) 枯草菌の細胞分化:枯草菌のような胞子形成菌では代謝され易い炭素源,窒素源の

枯渇により不等分裂が誘導され,1つの細菌の中に大きさの異なる細胞質を持った2つの

細胞が出来る.染色体はそれぞれに1つずつ分配されるが,遺伝子の発現に差が生じ 小

さい方の細胞質が胞子細胞-分化する.栄養源の劣化により直接細胞分裂様式の変化が誘

導される機構についての研究を進めている.例えば div-341遺伝子は高温では細胞分裂

が停止するが,中間の温度 (37oC)でも多面的な形質を発現する.胞子形成が初期で停止

し,酵素が分泌 されず, 自己分解が低下し,形質転換能を失う.更にこの div･341は

sacUhに隣接している.sacUhでは豊富な栄養源の下でも胞子形成が誘導され,酵素分

泌が高く,自己分解が低下する.従って,diy-341遺伝子は細胞表層及び外の蛋白の分泌
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に必須な田子の遺伝子で,sacUはこれの制御遺伝子である可能性があり,diy-341遺伝

子の抑制解除があって細胞分裂様式の変化が誘導され胞子形成が始まると考えられる (∫.

Bacteriol.153:813;Mol.Gen.Genet.190:176など参照).

2) 大腸菌における Mutation遺伝子 (賀田):大腸菌 K12TH1014株において,スレ

オニンの高頻度での復帰変異によって得られたスレオニン野生株が UV や γ線に対する
感受性が著しく増大する現象を解析した (MutationRes.10:91,103).

3) 大腸菌におけるUV 誘導性の変異性 (賀田):大腸菌 B/rWP2iry株においては,
低線量のUV照射を受けた細胞を培養すると,その後第2回目のUV照射によって誘発
される突然変異率が著しく増大する (MutationRes･3:118). この現象は数年後に提唱

された error-prOneな SOSDNA修復の誘導に相当する.

4) イオン化放射線による DNA傷害の修復に関す る生化学的研究 (井上,手塚,賀

田):ガンマー線や Ⅹ線等のイオン化放射線は,DNA に傷害をもたらすとともに,突然

変異原性あるいは癌原性を有することが,古くより知られている.これらの放射線による

DNA傷害の実態ないしはその修復の磯横について生化学的検討を 1970年より開始した.

実験系としては,当初,枯草菌を用いることとした.枯草菌を選んだ理由の一つは,染

色体 DNAを用いるDNA トランスフォーメーションが容易に行なえることにより,傷

害をもつ DNAを invivo/invitroの両方で取扱うことが可能と思われたからである.

照射後にトルエン処理によって膜の透過性をあげた細胞を色々な条件下に保温した後,

そのDNAを抽出してトランスフォーメーションの活性を測定すると,4種のデオキシヌ

クレオチドとNADに依存して活性が上昇することが観察され,さらに照射によって切断

されたDNAの大きさもこれらのコファクターに依存して増大したので,イオン化放射線

によるDNA の傷害 (この実験では,DNAの遺伝的活性と物理的大きさの低下)の修復

に DNA ポリメラーゼとDNA リガーゼが作用していることが示唆された.

ところで,DNAポリメラーゼや1)ガーゼは,その活性発現のために基質DNAの3′末

端が OHになっている必要がある･ しかしイオン化放射線による DNA傷害の少なくと

も一部は,このような末端を有してはいないので,上記2種の酵素により修復が行われる

ということは,修復過程の始めに,このような傷害部位を3′OHに変換する第3の酵素が

作用していると予想される.

そこで,この仮定的な酵素をプライマー活性化酵素 (PA 酵素)と名付け,枯草菌抽出

液より精製することを試みた･PA酵素の活性は,invitroでガンマー線 を照射 した

DNA の DNAポリメラーゼに対する鋳型活性を増大させる活性として定量した.以上の

研究は,1969から1976年にわたり研究員として当部に所属した故野口が中心となって行

われた.PA 酵素に関しては,通常用いられる酵素蛋白分画法を適用することにより,複

数の活性画分が得られたが,それらのうち一つはエキソヌクレアーゼであり,また,他の

一つは,アプリニックエンドヌクレーゼであることが明らかにされた (J.MoIMoIBiol.

97:507;Biochim.Biophys･Acta395:284,294;478:234;J･Biol･Chem･253:8559

などを参照).
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一方,古くより知られていた好発癌性のヒトの遺伝病である毛細血管拡張性運動失調症

(Ataxiatelangiectasia,AT)がイオン化放射線に高感受性を呈することが報告されたの

で,AT患者より得た初代培養織維芽細胞の抽出液中の PA酵素活性を測定したところ,

いずれの細胞株も,正常細胞の数分の1の活性しか有しておらず,この遺伝病の病因の少

なくとも一部が DNA傷害修復の欠損であることが示された.さらに,2種の相異なる細

胞株の抽出液を混合して,PA酵素活性を指標とした相補性試験を行うことにより,AT

が複数の遺伝的に異なる相補性群よりなることが明らかになった｡この事実は後に細胞融

合法によっても確認された (Biochim.Biophys.Acta479:497;655:49などを参照).

ところで,このようなヒト培養細胞を用いた実験では,AT患者にみられる免疫や中枢

神経の異常,あるいは,好発癌といった個体ないしは組織レベルの現象を検討することは

極めて困難である.そこで,AT の疾患モデル動物として最近報告された wasted(wst)

マウスにつき検討を加えたところ,発育段階及び組織特異的に異常が発現することが見出

され,なかでも,PA酵素活性の肺臓における低下が著しかった.また,摘出した牌臓よ

り得た浮遊細胞を用いて,DNA 複製に対するガンマー線の影響を測定したところ,wst

マウスは正常マウスに比して,照射による複製阻害がおこりにくいことが観察された.さ

らに,骨髄細胞における染色体異常も,発育段階に従って増大し,放射線照射後の AT

細胞に多く観察される染色分体型の異常が極めて多数生成していた.

以上の結果は,wstマウスが,細胞学的及び生化学的に AT に酷似しており,AT の

モデルとして極めて有用と考えられるだけではなく,発育段階や組織に特異的な遺伝子発

現の制御とDNA修復を関連付ける興味深い材料であることをしめしている.

5) 放射線増感に関する研究 (賀田･横井山):沃化カリ,モノヨード酢酸, ヨードウ

ラシルなどの水溶液 (pH～5)を 137Csガンマー線照射をすると,数時間以上にわたって

oocで安定なラジカルが生じ これが著しい殺菌性を有することが示された.この因子は

DNA修復機能を抑制し,突然変異率を低下させる･ このような機構に基いたヨードの放

射線増感に関する一連の研究を行った･噂乳動物培養細胞に関しては,形質遺伝部門黒田

教授の協力を得た.

6) 環境変異原に関する研究 (賀田･原･定家):工業生産の発展に伴ない,化学物質

の環境汚染の問題が戦後徐々に増大した.とくに遺伝に与える環境汚染物質の影響が重視

されるに至り,昭和 47年には本問題に関する総合研究班A (班長:田島弥太郎)が結成

され,まず食品添加物の変異原性の点検を始めた.賀田･定家 ･土川らは枯草菌の DNA

組換欠失変異株が野生株に比して,変異原に対して高感受性を示すことを利用した rec-

assay法を開発し,我が国で利用されていた殺菌剤である AF2が強い変異原であること

を見出した.この知見はその後国内の多くの遺伝学者の指摘するところと合致し,まもな

くAF2の使用を取 り止める動機となった (Jap･J･Genet･48:301).

その後,変異遺伝部においては,rec･assay法を駆使して,農薬,金属化合物,工業薬

品等の中から,多種の変異原を検出した.その後約 10年にわたり,我が国の文部省,厚

生省,科学技術庁や,米国の NIEHS,EPAなど,さらに欧州の関連諸機関の主催による
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変異原･がん原の短期試験法の検討に関するプロジェクトに参加した.これらの成果に基

いてここ数年来,我国をはじめ欧米諸国で変異原の毒性評価が法的に義務づけられるに至

っている (HandbwkofMntagenicityTestPr∝edurespp.13など).

変異原物質のうち,人工的に合成,使用するものは,そのコントロールが容易であるの

に反し,天然由来の変異原をヒトの生活環境から除去することは非常に困難である.とく

に最近では食品成分間の複合反応物や調理に際して様々な変異原が生成することが観察さ

れている.そこで当研究部では,数年前より食品添加物であるソルビン酸と亜硝酸は互い

に反応して,種々な変異原を生成することを見出す一方,その防除を試み,種々な野菜抽

出物がソルビン酸一亜硝酸の反応に由来したこれらの変異原を直接不活化することを見出

した.

さらに多くの野菜抽出物は,蛋自性の食品の加熱調理の際に生成する変異原類を直接失

活させることが分かった.キャベツやブロッコリーの場合は,有効因子としてパーオキシ

ダーゼが分離され,この酵素作用によることが示された･その後,煮沸加熱に抵抗性の田

子が広く含まれていることが分かり,これを追求した結果,野菜の繊維が種々な変異原を

非可逝的に吸着 ･失活させることが明らかになった.これらの繊維はいわばDNAと表面

構造が塀似していて,その "身替り''になって働らくとも言えよう (MutationRes.125:

145,など).

7) 抗突然変異因子と突然変異誘発機構 (賀田･井上):変異原の毒性の防除として,

これらに働らいて直接に不活化するDesmJtagensを用いることについては上述した.こ

れは Znvitroにおける化学作用の利用である.一方,微生物遺伝学の分野においてほ古

くより,細胞に働らいてその自然突然変異の率を低下させる田子の研究が行われていた.

そこでわれわれはまず,自然の動植物体に含まれる因子で微生物における自然および誘発

突然変異率を低下させる諸田子の検索をはじめた･次にこれらの中で,晴乳動物系での有

効性を示すものがあるや否やを検討することとした.

大腸菌,サルモネラ菌,枯草菌などの細胞をまず,放射線 (UVや γ線)や化学物質

(MNNG,4NQO,Trp･P-1など)で処理し,これを検討したいと思う因子の存在で増殖さ

せた後,突然変異誘発率を測定することにより,種々なBio-antimutagensを検出した.

これまでに検出した例としては,塩化コバルト, ケイヒ因子 (ケイヒアルデヒド),延命

草の成分 (エソメ-イソなど),緑茶田子 (EGCgなど),プロトアネモニン,ヒト胎盤因

千,柿タソエソ類,ゲルIi,ニウム化合物などがある･これらの抗突然変異因子の作用機構

として,これまで明らかになった点は以下の通りである.

a) DNA の組換修復の促進:突然変異は DNAの損傷に由来するので,この修復を促

進すれば,突然変異の誘発率が低下するのは当然である･ただこの場合の修復は "error･

free"である必要がある.この事実をもっとも強く示す例として,4NQOまたは UVで
処理された大腸菌の生残率が,これをプレートする培地の中のケイヒアルデヒドや塩化コ

バルトの存在によって増大することがある.この増大は recA+に依存していた.

b) SOS王)NA修復:DNA の傷害を認識して新たに誘導される SOSDNA修復は,



研 究 の 概 要 21

error-proneである.したがってこの修復の阻害は誘発突然変異の減少をもたらす. この

ような阻害機構を有するBio-antimutagensをいくつか見出している.

C) 紫外線傷害の除去修復:下位ら (現,静岡薬科大)紘,柿タンニン類は,紫外線に

特異的なDNA傷害の修復を促進し,誘発突然変異を低下させることを示している.

d) その他:バクテリヤに活性を示したBio･antimutagensの中には,晴乳動物系にお

いても働らいているものもあり,研究を進めている(Mol.Gen.Genet,192:309;Muta･

土ionRes.inpressなど).

8) 放射線照射を受けた ネズミの致死回復 (手塚 ･賀田):Ⅹ線照射された マウスにお

けるヒト胎盤抽出物の投与による致死から回復の現象に対し,種々の検討を加えた.まず,

従来使用した ICRよりも,より遺伝的に均一であるB6C3Flを用い,再現性の高い結果

を得た. 137Csガンマ-線を 1000R照射したマウスにおいて,生理食塩水を授与したコン

トロール群が 20日以内に 100% 死亡するのに対し,上記の胎盤標品を授与した群はそ

の 80% 以上が 30日以上生存した.ただ,標晶の調製法および有効成分の同定に関して

は,まだ多くの問題点がある.

9) シンクロトロン軌道放射光 (SR)による放射線生物学の研究 (定家 ･賀田):地上

で得られる放射線としての電磁波は,UVや Ⅹ 線,ガンマー線等に限られており,UV

からⅩ線にかけての領域の電磁波は従来得られなかった.近年,円型に加速された電子か

らこの種の電磁波をとり出す方法が実用化され,東大物性研で各種の実験に利用されて来

た.我々はこの種の電磁波による放射線生物学を枯草菌胞子からのプロファージ誘発を用

いて行った (J･Rad･Res･25:170).本年度は高エネルギー物理学研究所に完成した大型

装置を使用して,DNAに対する影響を調べる基礎実験を行った.

10) 晴乳動物培養細胞におけるDNA修復と誘発突然変異 (賀田･横井山):チャイ言

-ズ-ムスク-V79株において,ガンマー線照射後に行われる PLD修復と突然変異の

固定化との関係を調べた･Cordycepin(3′･dA)は,PLD修復の阻害剤であるが,その存

在によって変異率は経時的に減少した.PLD修復が error-pron£であれはその阻害によ

って突然変異の減少が説明される.このようなDNA修復の阻害の研究は,がんの放射線

治療の立場から重要である (Strahlentherapie160:695,など).

ll) 線虫 CaenorhabditiselegansにおけるDNA修復と突然変異生成に関する研究

(定家):C･elegansは全細胞系統樹の確立した微細動物であり,分子生物学の好材料とし

てここ10年程汎用されて来た.当研究室ではこの特徴を利用した放射線遺伝学の研究を

1昨年度より開始した.昨年度は C･elegansの染色体を通常の光学顛徴鏡で観察する簡

便法を確立し,12本の染色体をG-バンドで分染出来た.本年度は更に方法を迅速化し.

トランスポゾンの少ない NZと多い BOの染色体の分染法を完成すると共に減数分裂期

の早や8の染色体も容易に観察する方法も確立した. これに基き, 137Csガンマー線によ

る染色体異常誘発を調べたところ,0-8KRでは直線的に増加し, トランスポゾンの多

い BOでは誘発頻度が高いことが分った.染色体異常は被爆した卵子と清子が受精して

出来た胎児の掻く初期の卵分割時のものであり,この原因について日下検討中である.
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C･elegansにおける定量的な突然変異測定系としては Rosenbluthらの劣性致死突然

変異測定用の変異株が唯一のものである.この株 (3と5の染色体に相互転座を持つ)杏

導入し,前記染色体観察で相互転座を初めて確認すると共に,EMS50mM4時間処理で

Flに 21% の劣性致死を確認した (対照区では 1.8% 以下).この系は C.elegansにお

ける突然変異生成機構の研究に有用と思われる (ProcJapn.Acad.60(B)54参照).

12) 大腸菌と枯草菌の共生 (賀田･下位 ･定家):異なったアミノ酸要求性を有する大

腸菌 (E･coliBノrSh肋~trp~)と枯草菌 (NIG1121his~met~)は,これらの要求アミ

ノ酸を含まない最少寒天培地の表面で混合すると,非常に活発に生育する.この現象は,

細胞同志の接触によって,代謝物を活発に交換す るもの と解釈 された (Agric,Biol･

Chem.47:2145).

13) マウス精子における突然変異検出系について (手塚 ･井上 ･賀田):噴乳動物個体

レベルで誘起された生殖細胞の突然変異を検出する系として,マウスを用い,体細胞には

なく精子にのみ存在する特異的酵素の免疫学的変異を利用する定量的な試験系を開発中で

ある.

乳酸脱水素酵素 LDH-C4は,系統問変異はないが種間変異があり, この点を利用して

マウス精子表面膜上のこの酵素のマウス型よりラット型へのアミノ酸変化を蛍光抗体法に

より検出しようとしたが,成功しなかった.現在は,遺伝的変異に基づく精子分化の異常

を検出する系を検討中である.

14) トリチウムの遺伝的影響 (賀田･定家･井上 ･手塚):この課題におけるもっとも

基礎的側面を明らかにするため,DNA に対するトリチウム水の効果を解析した.枯草菌

の形質転換 DNAを種々な濃度のトリチウム水を含む SSC緩衝液に溶かし,4oCに放置

して,形質転換能の失活を観察した.一定期間における失活の度合が,トリチウム水の濃

度を 10倍,100倍と下げても,それに応じて必らずLも低下しなかった. トリチウムに

由来するβ線の照射吸収線量が同一とした場合,トリチウム水の濃度が低い程DNAの失

活効果は高くなった.このような見かけ上の RBEの増大は,トリチウム水溶液では過酸

化水素のような安定な化学種あるいは化学ラジカルが生成し,これがDNAへの作用時間

に比例して,これを失活させることによって,よく説明される (∫.Rad,Res.22:387)･

A-C.核硬化学研究部門

1) メッセンジャー RNA の構造とタンパク質合成効率の関係 (三浦):メッセンジャ

ーRNAの先導配列とタンパク質合成開始効率の関係を研究するため,先導配列が短くて

タンパク質合成効率が高いプロムモザイクウイルス (BMV)RNA4の先導配列を基準に

してオ1)ゴヌクレオチドの合成とリボソームとの会合活性を調べた.BMV-RNA4の 5′

末端から開始コドン A-U-G までの 12ヌクレオチド配列を化学合成し,5/端にキャッ

プ構造を結合させた.一方,先導配列なしで,いきなりA-U-Gにキャップ構造を被せ

たものも合成した.両者ともinvitroタンパク質合成系でタンパク質合成開始複合体を

形成したが,先導配列を含む 12量体の方が 10倍程度効率が高い.これまでの研究と併
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せて考えると,真核細胞では開始コドンがあればタンパク質合成を開始しうるが,キャッ

プ構造があればそれを助け,先導配列の構造によって合成開始効率が左右されることが明

らかになった.本実験の大部分は河野享子による.

2) ジェミニウイルスの遺伝子の構造と活性 (三浦):植物ウイルスで一本鎖 DNA を

含むウイルスは正二十面体が2個結合した双子形であるためジェミニウイルスと呼ばれる.

これらの遺伝子は大変小さく約 2500塩基前後で環状である.1種類のウイルスを精製し

てみると,長さがほとんど同じで制限酵素による切れ方が異なる2種類の遺伝子が存在す

ることがわかる.Beangoldenmosaicvirus(BGMV)と Mungbeanyellow mosaic

virus(MYMV)について遺伝子構造を明らかにするために制限辞素で環を開き2種の

DNA それぞれを大腸菌プラスミッドを用いてクローニングした.この DNAについて塩

基配列分析をを行った.BGMV については全塩基配列を決定したが,MYMV について

も間もなく決定されることになろう.BGMV は2つの DNA をクローン化して分離し,

その DNAの感染性を調べたところ成分はそれぞれ単独では感染性を示さないが,両者を

混ぜると感染性を示すことがわかった.

3) 遺伝暗号の起源に関する研究 (三浦):遺伝暗号の転換において核酸塩基とアミノ

酸が直接に相互作用するのは,アンチコドン･トリプレットとアミノ酸の関係,あるいは

アンチコドンに識別位塩基を加えた4成分 (Complexof4nucleotides-C4N)とアミノ

酸の関係であるという清水幹夫の考えは遺伝暗号の特殊性をよく説明できるが,検証する

ことが必要である.この目的のために種々のオリゴヌクレオチドを合成した.通常型 の

リボ型で 3し5/結合のものばかりでなく,比較のために2′-5′結合のものも合成した (主

として平尾一郎による). オリゴヌクレオチドとアミノ酸の結合は弱い結合のためか,栄

外線吸収,ゲル炉過クロマトグラフィなどでヌクレオチドとアミノ酸の相互作用を追究し

たが,見るべき変化がみられなかった.3し5′オリゴと 2′一5′オリゴヌクレオチドは光学

的性質などからコンフォーメーションが異なることがわか り, リポソーム-RNA-tRNA

結合実験においては 2′-5′の結合能は3'-5′にくらべて著しく低く,タンパク質合成系で

RNA が 2′-5′を用いず,3′-5′を用いているのは構造上の適合性によるものであること

を明らかにした.

4) バクテリアにおける分泌蛋白質の合成 および分泌機構の研究 (山根):細菌細胞の

分泌蛋白質の合成および分泌機構を研究するため,枯草菌の α･アミラーゼ遺伝子の機能

と構造を解析した.枯草菌ファージベクター系およびプラスミドpUBllOを用いて,ア

ミラーゼ遺伝子をクローン化した.DNA塩基配列を解析したところ,翻訳開始 5′側上

流約 150塩基対のところにプロモーターと思われる塩基配列を見出すことができた. し

かし,このプロモーターの位置は微生物一般のプロモーター領域が約 60塩基対上流に位

置することに比べて,かなり翻訳開始点からの距離が長いことになる. この特徴が α･ア

ミラーゼ遺伝子の転写,翻訳に対してどのような意味を持っているかを解析しようとして

いる.同じプロモーターでありながら翻訳開始点からの距離を変化させ,また他のプロモ

ーターを導入して,RNA ポリメラーゼを用いて転写開始点の解析,DNAIRNA-イプリ
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ダイゼ-ション法による m-RNA の定量および翻訳能力の変化を検討する.枯草菌にお

いては細胞分化と蛋白の分泌が共通の制御機構をもっているので,この成果をふまえて細

胞分化に関する遺伝子群の機能解析に応用する.

B.細 胞 遺 伝 研 究 系

B-i.細胞遺伝研究部門

旧細胞遺伝部は昭和 59年 4月の共同利用機関移行に伴い細胞遺伝研究部門となり森

脇教授が就任した.これより前,同年3月青田部長は停年退職され名誉所員の称号を受け

た.榊原技官は遺伝実験生物保存研究センターに移りネズミ飼育棟を担当することになっ

た (5月1日付).

この研究部門では晴乳類 (主としてネズミ類)および昆虫類 (主としてア1)塀およびシ

ョウジョウバエ)を対象として,種分化の動態を細胞遺伝学をはじめ免疫遺伝学および分

子遺伝学の手法を用いて研究している.また旺発生および細胞分化を制御する遺伝椀横の

変異についても種の遺伝学的特異性にも着目しながら研究を進めている.これに関連して

野生由来マウス系統の育成および,野生由来有用遺伝子の実験用マウスへの導入も長期的

な研究課題となっている.また,核型の進化機構に関する細胞遺伝学的研究もこの部門の

課寓のひとつである.これらの課題に深い係りをもつ減数分裂については,細胞遺伝学 ･

分子遺伝学両面からの研究が進行している.

なお本年度は次の人々が他の機関から当部門に来て研究に参加した.受託学生:宮下盾

泉 (金沢大学大学院),多量長治 (大阪大学大学院),鈴木 仁 (神戸大学大学院).井上菩

悼 (早稲田大学大学院)受託研究員:平嶋 司 (大塚製薬生物研究所).研究生:栗原靖

之 (東邦大学理学部).特別研究生:仁藤新治 (田辺製薬安全性研究所).

また,森脇教授は 3月 4日から 17日まで ｢中国におけるイネおよびネズミの系統発

生に関する学術調査｣のため中国に出張した.7月 13日から25日までは ｢太平洋諸島

における野生ネズミ類の調査と防除に関する学術調査J.のため仏領ニューカレドニア,7

ィージー共和国, トンガ王国に出張した. この調査には吉田名誉所員も参加した･9月

16日から24日まで第 4回マウス分子遺伝学のワークショップに参加するため,フラン

ス国キンペリエに出張した.10月 16日から 18日まで野生マウス採集のため韓国水原

市の農業技術研究所を訪問した.次いで 10月 20日から29日まで第1回理研パスツー

ルシソポジウムに参加するためパリに出張し,帰途研究連絡のため西 ドイツの1)ユーペッ

ク医科大学,イギリスの MRC放射線生物研究所, ケンブリッジ大学遺伝学教室を訪問

した.11月 3日から 15日までは日米実験動物共同研究に関する討議のため米国に出張

し NIH,ジャクソン研究所,スロンケタリング研究所,ウィンザー大学 (カナダ),メイ

オ医学研究所を訪問した.11月27日から30日までの4日間,中国科学院遺伝研究所と

の共同研究に関する打合せのため北京を訪問した.今井助手はアリ頬の調査研究のため 3

月 2日から17日までインドネシアを訪問した.

なお癌特別研究Ⅰ｢晴乳動物による発癌制御の遺伝枚横に関する研究｣(森脇)は本年
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度より新しく発足した.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)は昨年から継続 してい る.一般研究

(C)｢マウス亜種間雑種を用いた減数分裂機構の遺伝学的研究｣(今井)は本年度から発足

した.

科学技術振興調整費による ｢ラット･マウスの遺伝学的モニタ1)ソグにおける新しいシ

ステムの開発｣の研究は担当者が寺田前部長から森脇教授に交代し本年も継続された.

当研究部門で本年度行われた研究の課題とその概要は次の通りである.

1) -ツカネズミ亜種染色体 Cバンド′iタンの地理的変異 (森脇 ･宮下 ･大川 ･米

川):我々は世界の主要な′､ツカネズミ亜種の染色体 (Cバンドパタンを観察し,西ヨー

ロッパ,東南アジア産のものは殆んど全ての染色体がCバンド陽性であり,中国 ･日本お

よび東ヨーロッパのものには陰性の染色体が多いことをすでに明らかにした.本年は仏領

ニューカレドニア,フィージー共和国, トンガ王国の野生マウスも調査しいずれも西ヨー

ロッパ型であることを観察した.また韓国･大原市で採集したマウスの染色体Cバンドは

日本産野生亜種とよく似たパターンを示した.これらの結果はミトコンドリアDNAの分

析データとよく一致することが確認された.

2) 野生-ツカネズミH-2遺伝子を導入したBIOコンジェニックおよび染色体組換え

系の開発 と維持 (森脇 ･城石 ･嵯峨井 ･鈴木):日本産野生マウス由来 の Hr2染色体を

BIO系に導入して作った H-2コンジェニック系 BIO,MOLTENl,-TEN2,-OHM,

-ANJ,-SGR,-ORB,YNG,-NSBおよび -MSM の 10系統 お よび台中産マウスの

H-2を導入した BIO.Cas-Tch系 (兄妹交配による繁殖は困難)の維持を行った.また,

BIO.A とBIO.MOLSGR との間で作った染色体鼠換え系 BIO.A(R201)からBIO.A

(R217)までの 13系統,-テロ接合でなければ生育しない aw 18染色体嵐換え系,aw

18に由来する二重染色体狙換え系 BIO.A(R221)～BIO.A(R225)および aw 20-aw

27の 8系統,BIOとBIO.MOL-SGR との間の組換え系 BIO(R231)～BIO(R239)の

5系統,BIO.A と BIO.MOレTENlとの間の BIO.A(R241)系,BIO.A とBIO.

MOL-OKBとの間の BIO.A(R251)系,BIO.A とBIO.MOLOHM との間の BIO･A

(R261)BIO.A(R262)の 2系,合計 31系統の維持を行った.

3) 日生産野生マウスH-2に対するモノクt,-ン抗体の交叉反応性の地理的分布..(蘇

脇 ･嵯峨井･城石･宮下 ･鈴木):日本産野生由来 H-2をもつ BIO･MOレSGR系 マウ

スの HI2抗原に対して作成した モノクローン抗体 MS-1,-24,-25,-37,-38,139,

-40および -42を用 いて, 日本 ･中国産の M.m･molossinus,東南アジア産の M･m･

casianeus,東コ､-Pッパ産の M･m･musculus,酉ヨーロッパ産の M･m･domesticusを

探索した.MS-1,-37,-38は全てに高い頻度で反応し,MS-39,40,42は日本 ･中国

および東南アジア産亜種のみに反応した. また MS-24と-25は MOL-SGRのみに反

応するとみられていたが,その後カナダ産の DOM･PGN とも反応することがわかった.

Hr2DNAの分析結果からは両者のN末のみが似ていてC末は異なることが示された.両

集団のもつ同一のN末構造は全集団が分岐する前から存在した古いものである可能性が考
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えられる.遺伝子頻度のごく低いいわゆるプライベイト抗原は必ずしも進化時に新しいと

は限らない.

4) マウス胎児由来鉄雄芽細胞の紫外線感受性 (森脇･宮下):種々の化学発癌剤お よ

び γ線照射によって invivoに生ずる骨髄細胞の染色体異常および小核形成の頻度は,

H-2complexにコードされている遺伝子によって支配されていることが判明 してい る

(MutationRes;投稿中).

そこで,受精後 18日目のマウスの雄の胎児から得た繊維芽細胞を用い,invitroにお

ける紫外線誘発染色体異常形成およびコ｡ニー形成阻害の頻度を調べた.近交系マウス

BALB/CとC57BL/10(BIO)を比較したところ,後者のほうが有意に紫外線に対し感受性

が高いことが判った.次に H-2コソジュニック系統 BIO(H-2b)とBIO･A(H-2&)を

比較したが,有意な差は観察されなかった.

これは,紫外線感受性に関与している遺伝子座が H-2complex以外の染色体部位に位

置していることを意味し,invivoにおける染色体異常の頻度を支配しているものとは異

なる遺伝子によって統御されていることが示唆される.現在,紫外線高感受性系統と低感

受性系統との Recombinantlnbred系を用いて,関与している遺伝子の染色体上の位置

の同定を試みている.

5) マウス肺睦癌発生と LJ抗原決定基 (宮下 ･森脇):マウスの肺腫蕩発生が,H-2

complex内の Eβおよび Eα座の遺伝子産物であるE分子により遺伝的に拘束され･特

に Ek分子を発現している系統では,抗陸揚免疫監視機構に抑制的に働く細胞 (Ts)ある

いはその田子 (TsF)が誘導されている可能性が示唆された (A.R･N･Ⅰ･G･No･32)･

一般に Ts細胞による抗原認識に際し,抗原提示細胞の H-2classII抗原を一緒に認

識していることが多くの抗原を用いた場合において証明され,しかも TsないしTsFと

標的細胞との相互作用における H-2拘束に関しては,ほとんどが LJ亜領域の遺伝子産

物によって拘束されていることが知られている.

今回,classII抗原である E分子は共通で トJの遺伝子型のみ異なる H-2コンジェ

ニックマウスを用いて,肺瞳湯の誘発を試みた･まず BIOIA(3R)(EakEpb,Jb)および

BIO･A(5R)(EakEpb,Jk)では,肺底蕩結節数は有意な差は生じなかった･また BIO･A

(4R)×(5R)Fl(EakEpk,EakEpb,Jb/k)お よび BIO･A(4R)×(3R)Fl(EakEpk,EαkEβb,

Jb)では,EαkEpk分子の発現により,肺腫湯の結節数が,EakEβk分子を発現していない

両親の系統より増加したものの,この二種のFlでは LJ抗原決定基が異なるにもかかわ

らず有意な差が見られなかった.

これらの結果から,肺腫癌発生に関してはE分子によって拘束を受けているにもかかわ

らず,Eβ遺伝子座付近にコードされていると想定されている LJ抗原決定基によっては,

直接的に拘束を受けていないことが示唆された.

6) マウス-モグpビンβ鎖の地理的変異 (宮下 ･森脇 ･右田*):マウスの-モグロビ

*金沢大学がん研究所
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ソβ鎖 (Hbb)に関しては,これまでに p,d,Sの3種の対立遺伝子が知られている･実
験用近交系マウスのほとんどが Hbbd あるいは Hbb8であり,Hbbpは極めてまれである･

また,野生マウスにおいても,ヨーロッパ産野生マウスが主に Hbb8および Hbbd,日本

産野生マウスが Hbbpおよび Hbbdを持っていることが判明しているが, アジアにおけ

る地理的変異に関しては報告がない.

われわれは,主にアジア,オセアニアおよびその周辺の 46地点で採用した 223頭の

マウスの Hbbの多型性を調べた.中国北弧 韓国および日本中央部では Hbbpのみがほ

とんどmonomorphicに存在していたのに対し,日本周辺部,東南アジアから小アジアの

広い地域にかけては Hbbpに加えて Hbbd が普遍的に見られた.一方,Sydney,南太平

洋諸島,小笠原,Seychellesおよび Mauritius諸島では,HbbSおよび Hbbd が観察さ

れ,これらのマウスが主にヨーロッパから人とともに移住してきたことが示唆された･

7) めくらねずみ rDNA の地理的変異 (鈴木 ･森脇 ･木南*1･村松*1･Nevo*2):めく

らねずみ (Spalaxehrenbergi)は 2n-52,54,58,60の染色数の変異を持つ.今回,

各集団の遺伝的変異をリボソーム DNA(rDNA)の差異に基づき解析した.28SrRNA

3′末端を含む,El°RIBanHI断片的の長さの変異が個体間,個体内で観察された･こ

のサザンブT,ットパターンから 11種の頻出するrDNA-プロタイプ (ra～rk)を認定し

た.4つの核型集団 (平均各 3地点 各地点平均 5頭,計 50頭)についてそれぞれの

rDNA -プロタイプの種塀と頻度及び地理的分布について調査した.その結果,各核型

集団に特異的 (d,g),各地点に特異的 (b,C,∫,i,k),いくつかの集団中に普遍的 (a,e,

b,i)な-プロタイプがあることがわかった.そのようなrDNA-プロタイプの出現頻度

に基づき,各地点及び各核型集団におけるそれぞれの遺伝的位置付けを行った･

8) アジア産マウスで兄い出された Ly-2抗原の新しい抗原性の解析 (栗原 ･森脇):

先に,アジア産の M.m.castaneus(CAS)の Ly11及び Ly-2抗原が,通常のモノクT'

-ナル抗体に非常に弱い反応しか示さないことを報告した.この抗原性を同定するために

は,CASの各々の抗原に特異的なモノクローナル抗体を作成する必要がある.B6系マ

ウスへの CASLy-2抗原遺伝子の導入が F6まで進んだので,このマウスの胸腺細胞を

B6系のマウスに免疫し,CASLy-2抗原に対する抗体を産生する-イプリドーマ細胞

を得た.作成した細胞が産生するモノクT,-ナル抗体を用い補体依存性細胞傷害試験で分

析したところ,この反応性は,既存のモノクローナル抗体の場合 と同様 に,CASLy-2

抗原に弱い反応し,他のマウスに強く反応した.ゆえに,CASLy-2抗原は,細胞膜表面

に発現されている量が,他のマウスの比べ著しく少ないことが示唆される.現在までにこ

のような分化抗原の量的変異を持つマウスは知られていない.我々が育成 してい る B6

Ly-2コンジェニック系は,Ly-2抗原の機能を解析するためのモデルとして有用と考え

られる.

*1東京大学

*2/､イファ大学,イスラエル
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9) 赤血球疑集反応試験によるラット,クラスⅠ抗原の検索 (平島*1･名取*2･森脇):

MHC クラスⅠ抗原の検索には,赤血球凝集反応や細胞障書性試験が用いられている.

打artらは,ラットの RTlクラスⅠ抗原の検索をこれら2つの方法で行うと,必ずしも,

その結果が一致しないことを報告している.我々は,10系統のラットのクラスⅠ抗原を,

この2つの方法によって比較検討した.使用した抗血清は,antト1:WKAIiantトF344

abe.ACIanti-2:F344anti-TO anti-3:K(DA)anti-BN anti-4:WKAHanti-ACI

(MoAb)である.

赤血球凝集反応と細胞障害性試験で同じ反応が認められたのは anti-3のみであった.

他の3種痛の抗血清では,細胞障害性試験において,より広範囲な反応が認められた.特

に,モノクローナル抗体 antト4は,赤血球凝集反応では ACI/Msのみに反応するが,

細胞障害性試験では,Act/Msの他に WXA/Ms,LEJ/Ms,W/MS,ALB/Msにも反応す

ることが認められた.そこで,WXA/Msのリンパ球と赤血球で anti-4の吸収試験を行

ったところ,リンパ球のみならず赤血球でも,その量に比例して anti-4は吸収された.

このことから,anti-4抗原は,WKA/Msのリンパ球上だけでなく赤血球上にも,少量で

はあるが発現されていることが考えられる. また,anti-1のモノクローナル抗体を作製

中柾も,リンパ球のみに強く反応するクローンが認められた.これらの結果は,クラスⅠ

抗原の検索を赤血球凝集反応で行う場合の問零点を示唆している.

10) 染色体進化の理論的研究 (今井･丸山･五条頻):従来染色体進化は,すでに生じ

た染色体変異の安定性を中心に議論され,変異の発生磯横についてはあまり研究されなか

った.我々はショウジョウバエ,ヒト,およびアリの染色体データを使用し,自然状態下

での染色体変異の発生頻度がノンランダムであることを兄い出した.このノンランダム性

の原因を染色体の核内配列の特異性 (弧状懸垂構造)に求め,シュミレーション実験によ

る理論的解析を行った.その結果,染色体進化が基本的には核の大きさとDNA量の比で

決定され,全体として染色体変異 (特に相互転座)を減少させる方向に進展することがわ

かり,最小作用仮説を提唱した.今井により主張されてきた Fission説は,核に此して

DNA量の多い系において染色体変異を減少させるうえで適応的であることがわかった.

また Fusion説は,染色体変異の頻度を増加させるため局所的にのみ成立することが予想

された.

ll) アリ類の細胞遺伝学的研究 (今井);アリ類の核型進化の数量的解析のため,世界

各地のアリ類の核型調査を行っている.その一環としてインドネシアのボゴールにおける

採集調査を行い,88コロニー約 55種 (32属)のアリ類について染色体観察を完了した.

12) マウスにおける染色体異常調査 (今井･森脇):昨年に引き続きマウスの精巣を用

いて自然状態下における染色体異常の頻度とパターl/を個体レベルで調査した.現在まで

3000匹調査し,昨年報告した 5匹の染色体異常個体に加え,新たに常染色体間の相互転

*1大塚製薬

*2北海道大学
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座-テロ個体 1匹 (No.2985)を発見した.

13) DyosoPhilasimulansにおけ る不安定な突然変異体 W7nkyの分子遺伝学的研究

(井上(書)･渡辺 ･森脇 ･山本):D.simulansはその近縁種 D.melanogasterと比べ る

と自然界でみつかる遺伝的多型が少なく突然変異率も低いと考えられている.このような

特徴をもつ D.simulansの野生集団から, 自然発生的に乳白色の限色を示す突然変異体

W仇kyが得られた.その系統より脱色がチョコレート色を示す wcho,りんご色を示す waPl,

柿色を示す wPBnl,wPBTn3,wPBTn4の5系統が自然発生的に得られた.さらに wPs7nlから

wn坤 に復帰するものも得られている.D.simulansにおいてはこのような不安定な突然

変異体についての報告が従来なかった.

D.melanogasterにおいては, トランスポゾンの挿入により突然変異が誘発されている

場合が多 いが,D.simulansでは トランスポゾンが属する中頻度反復 DNA量が D.

melanogasterより少ない.そこでこの不安定な wnky突然変異体がどのような機構によ

るのかを分子レベルで調べた.D.melanogasterの W遺伝子断片を用いたサザン-イブ

T)ダイゼーショソ法によりW7nky,wcho,wPsmlの W遺伝子の DNA構造を調べた.そ

の結果 W7nkyでは uJ遺伝子のプpモーター近傍のイントpンと推定 され る領域 (D.

melanogasterの結果からの類推)中に約 15Kbの長さのDNAが挿入されていることが

明らかになった.wmkyより得られた wehoではこのインサーションの部分的な excision

が起こっていた.wnkgの遺伝的不安定性と以上の結果を考え合わせ る とW7nkyの挿入

DNAが トランスポゾンである可能性が示唆される.また wP87nlは第3染色体上に新たに

生じた su(wTnkg)の結果であった.現在 W7nkyのインサーションDNA のクローニング及

び insituhybridi2ation法による染色体上での分布の検索を行っている.

さらに wTn七gに加えて W,wL (D.Hartle氏より分与された).wa(S.Barker氏より)

の3つの W 複対立遺伝子の構造解析も行い,D.melanogasterと D.simulansにおけ

る突然変異誘発機構の違いについても比較検討した.その結果,中頻度反復DNAの多い

D.melanogasterでは,トランスポゾンの挿入により生じた割合が高いが,その量が少な

い D･simulansでは,トランスポゾンの挿入によるものは wnkyの1例だけであった.

14) キイロショウジョウバエの不等姉妹染色分体交換 (USCE)の分子生物学的解析

(山本):真核生物ゲ/ムの特に-テロクロマチンにおける DNA量の変動を生じる機構の

ひとつに,姉妹染色分体間の不等交換 (USCE)の仮説があった.すでに遺伝量的方法に

より,ショウジョウバェの Z突然変異とW'遺伝子との 2-W相互作用を利用 して,

USCEの検出を行い,USCEに由来すると考えられる系統を得た.

white遺伝子 DNAをプローブとしてサザン-イブリッド法により親系統である ZDP

(1;1)W'R61elD染色体の W 遺伝子座の解析を行った.この染色体は制限酵素切断地図で差

のある Canton-SとOregon-Rの組換体として得られたもので,uJの構造遺伝子の右側

で約 4Kbがタンダムに重複していることが明らかとなった. この染色体からUSCEに

より生じた z w*TOSEは DP(1;1)u1'R61e19に存在するタンダムな重複部位を失っており,

ほとんど野生型の W遺伝子の構造に復帰していた.さらに 2 ㌦ でOSElは Canton-Sと
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Oregon-R による制限酵素認識部位が異なる領域を入れ子構造に持っており,親系統由来

のものであることも確認された.以上の結果は生殖細胞中において不等姉妹染色分体交換

の発生が証明されたことになる.USCE の産物として他に1系統, さらに初期発生の体

細胞分裂時に生じた USCEの産物として2系統があり,詳細な副限酵素地図の作成を行

っている.

15) ショウジョウパェ遺伝子クローニングのための染色体異常とDNA クローンに関

するデータベースの作成 (山本 ･井山):キィ｡キョウジョウパ-を用いて遺伝子の クロ

ーニングを行う際に,最適材料の選択とその利用方法は重要な研究ステップである.そこ

でショウジョウバェの分子生物学的研究と細胞遺伝学的研究のなかから特にDNAクp-

ンと染色体異常に関するデータの集積を試みた.このデータベースを用いてショウジョウ

バエのゲノムのかなり広範囲にわたって,クローニングの可能性を検討し,その研究方法

を計画することができる.

ショウジョウバェではこれまでに多数の染色体異常がX線やγ線照射,または変異原物

質を用いて作製されてきた.これらの染色体異常は,遺伝学や細胞遺伝学の研究に用いら

れるだけでなく,分子遺伝学的研究にも非常に有用である.ある遺伝子の研究過程にその

遺伝子をクローニングする必要が生じた時,最も効率の良い方法のひとつに染色体異常の

利用が考えられる.たとえば,入手可能なDNAをプローブとして,目的の遺伝子のごく

近傍に切断点を持つ逆位･欠失 ･転座等を用いることでクローニングが可能である.異な

った染色体間を "jump"するような形で目的の遺伝子の クローニングを計画することが

できる.この目的のために集積したデータは,主に次の3つから成 りたっている.

(1) 1985年までに報告された染色体異常.逆位,転座,転位,重複,欠失等でその

起源も同時に登録した (登録件数 2380).

(2) クローニングされたDNAとその細胞学的地図.目的とするDNAの染色体上の

位置によっては直接このデータから使用可能なプローブを検索できる (登録件数 413).

(3) p-因子介在の形質転換系統や他の系統のトランスポゾンの挿入位置. トランスポ

ゾンや形質転換に用いられたDNAはゲノム中各 異々なった位置に挿入されているので,

それらの細胞学的位置をまとめた (登録件数 713).

現在も諸データの登録を完了するための論文調査とデータ入力を行っている.

B-b.微生物遺伝研究部門

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

究を行っている.

当研究部門の人事の面では東京大学理学部植物学教室飯野徹雄教授の下で博士課程を終

了した原 弘志氏を微生物遺伝部研究員 (共同利用研究所へ移行後は助手)として,4月

1日付で迎えた.

京都大学化学研究所高浪満教授と｢DNA複製開始領域の構造と機能に関する研究｣に

ついて共同研究を行った.
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細胞遺伝系の客員部門助教授として東京大学理学部植物学教室の鈴木秀穂助教授を迎え,

｢ペプチドグリカンの生合成の研究｣を推進することができた. さらに共同研究 ｢大腸菌

遺伝子群の構造と機能の研究｣を京都大学ウイルス研究所由良隆教授らと行った.

ベルギー国リュージュ大学 か ら NicoleHouba･Herin博士を日本学術振興会外国人流

動研究員として4月1日に迎え,｢大腸菌のペニシリン結合蛋白質 の分子遺伝学的研究｣
を行い,翌 4月 14日に研究を終えて帰国した.

本年も順調に研究を推進できたことは幸であった.

教授鹿田幸敬はイギリス連合王国ニューカスル･アポン･タイン大学で行われた第3回

β･ラクタメース･ワークショップ (--ドン会議)-出席して,招待講演を行った (4月

4日から4月6日).またイギリス連合王国ケンブリッジ大学 MRC研究所の S.Brenner

教授を訪れ(4月6日から4月8日),さらにフランス共和国パスツール研究所のF.Jacob

教授らを訪れて (4月8日から4月16日),分子遺伝学に関する広範な討議を行った.

研究の面では次の進展があった.

1) ペニシリン結合蛋白質-3.(広田･鈴木 ･J.Strominger･R.Nicholas):ペニシリ

ン結合蛋白質-3(PBP-3)は大腸菌の細胞分裂を行う蛋白質であり,またペニシリンの致

死標的である.我々はさきに PBP13をコードする構造遺伝子をクp-ン化してその全塩

基配列を決定し,その全アミノ酸配列を推定し,その物理的構造,疎水性領域,電荷等を

推定し,さらにそれがシグナル･ペプチドを持つ分泌蛋白質であることを推定した.

以上の結果からペニシリン結合領域は 307番のセリン残基が PBP-3の活性部位 であ

ると推定したが,事実この推論の正しいことが立証された.すなわち,--バード大学の

∫.Strominger教授,良.Nicholas博士らとの共同研究によって次の研究を行った.放射

性ペニシリンとPBP-3を結合させた後にトリプシン分解を行い,その結果作られる放射

性ペニシリンと結合したペプチドを分画 して,それが Thr-Ile･Thr･Asp･Val-Phe･Glu-

Pro･Gly･Ser-Thr-Val･Lysであることを明らかにした. この Serの残基に放射性ペニシ

リンが共有結合していることを確認することができた.さらにこのプペチドのアミノ酸配

列は先に我々が塩基配列から推定した PBP-3のアミノ酸配列の 298番から 310番に正

確に合致することが明らかとなった (J.Bacteriologyに印刷中).

2) ペニシリン結合蛋白質-1b.(鹿田･鈴木り.Strominger･R.Nicholas):ペ ニシ

リン結合蛋白質は大腸菌の形態を保つ巨大高分子であるペプチドグリカンの生合成を C-

55リピド中間体 (N･アセチル･グルコサミニール･N-アセチル･ムラミル･ペソタペブ

タイド･フォスフォリール･ウンデカプレノール)を基質として inviiroで行う合成酵

素である.

またこの酵素はペニシリンの致死標的であり,高濃度のペニシリンによって細菌が溶菌

するのはペニシリンが PBP-lbの酵素活性を阻害するからである.

我々は安田成一博士の開発したランナウェー･レプ1)ケ-ション･プラスミドに PBP-

1bとPBP-3の構造遺伝子をクローン化する方法によって, これらの蛋白質の量産と純

化に成功した.ここに得られた蛋白質をもちい,-ーバード大学の JackL.Strominger
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教授と R.Nicholas博士らとの共同研究によって, この蛋白質に放射性ペニシリンを結

合させた後にトリプシン分解を行いその結果つくられるペプチドの中から放射性ペニシリ

ンと共有結合したペプチドを分画した.その結果に得られた放射性ペプチドのアミノ酸配

列を決定した.すなわち,その配列は Ser.Ile.Gly･Ser*･Leu-Ala-Lysであることが明ら

かとなり,ペニシリンの結合するアミノ酸残基は*印のセリン残基であることを証明した

(Bi∝hemistryに印刷中).

以上の結果,PBILlbとPBP-3はセリンを活性中心にもつ蛋白質であることが明らか

となった.そこで同じくセリンを活性中心にもつ他のペニシリン反応酵素 (ペニシリナー

ゼとカルボキシペプチダーゼ)の活性中心近傍のアミノ酸配列と比較したところ,著しい

コンセンサス配列が見られた.その結果を第1表に示す.

ペニシリン冶合蛋白質-lb,-3,カルボキシペプチダーゼ (CPase),ペニ

シリナーゼ (β-1actamase)蛋白質の活性中心のアミノ酸配列の比較.

酵 素 微 生 物 泊 性 中 心 の ･配 列
*

CPase

CPase

PBP-1b

PBP-3

P･1actamase

(ClassA)

B.subliLis

B.stearothermopJu'lus
I.cotg

E.colt

S.aureus

B.sereus

B.licheniformis

E.colt

*

*印の SerとLysが全ペニシリン反応酵素で共通している｡口は互いに共通してい
るアミノ酸残基を示す｡

3) 大腸菌染色体複製開始反応の分析 (安田･広田):昨年に引き続き京都大学 の高浪

教授のグループとの共同研究で,大腸菌 oriCの invitro複製開始反応の解析を行った.

大腸菌の dnaA遺伝子は,invivoでの研究から染色体複製の開始反応の最初のステッ

プに必要であることが明らかにされており,このことから, この dnaA蛋白がまず ori

CDNA に特異的に結合することが複製の開始の最も初期の反応であろうと考えられた.

そこで今年度は精製した dnaA蛋白を用いて oriCDNA との結合性を調べた.dnaA

蛋白の精製のために,ランナウェー･レプリケーション･プラスミドに dnaA遺伝子を

クローン化したものを用い,このプラスミドを含む大腸菌を高温で培養して dnaA蛋白

のオーバープロダクションを行い,その菌からの抽出液を硫安処理,次に CM セファデ

ックスによるクpマトグラフィにかけて,部分精製した dnaA蛋白を得た.このdnaA
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蛋白とoriCプラスミドDNA とを 50mM KClと 10mM MgCl2を含むバッファー中

で混合したところ,dnaA蛋白の OriCDNA -の結合が見られた･結合の測定にはニ

トロセルロースフィルターに吸着した DNA の放射能を謝る方汝を用いた.この結 合は

oriCDNAに特異的であり,oriCを含まない DNA には dnaA蛋白は結合しない･

以上のように dnaA蛋白は確かに oriC プラスミドDNA に特異的に結合すること

がわかったが,245bpに限定されている oriCのどの部位に結合するのかを次に調べた.

方法は一端をラベルした oriCDNA とdnaA蛋白とを結合させた後 DNaseIで部分

分解してシーケンス用ゲルで分析するというフィンガープリント法 を用 いた･その結果

dnaA蛋白は 245bp- oriC領域内の互いに 100bp程はなれた3つの部位に結合す

ることが明らかとなった.その結合によって 16-17bpの DNA がカバーされるが, こ

れは分子量 52000- dnaA蛋白が球型であると仮定した時の直径にだいたい一致する.

またこの3カ所の結合部位の塩基配列を比較したところ中央に TGTG(G/T)ATAACと

いう 10bpの共通配列があることがわかった. さらにその配列の方向は同じでなく,両

方向が存在する.この配列はすでに KornbergのグループによってdnaAの認識配列で

あると推定されたものと同じであり,この配列は oriCばかりでなく,dnaA 遺伝子の

プロモモーター領域,プラスミドpSCIOl,等にも存在することがわかっているが,本研

究において dnaA 蛋白が oriC内のこの配列に実際に特異的結合を行うことが明らかと

なった. この oriCへの結合が,以後の複製開始の反応に対してどのような役割を演じ

ているかは現在のところ明らかではないが,複製開始複合体の分離等の手段を用いて解明

してゆく予定である.

B-C.細胞質遺伝研究部門

1) ペニシリン結合蛋白質-lbの三成分の生合成 (鈴木･加藤 ･鹿田):PBP-lbは大

腸菌の細胞膜に α(87kdal),β(84kdal),γ(81kdal)の三成分として存在するが,その構造

遺伝子は PonBひとつである.PonBを含む DNA 領域を組込んだ プラスミドを用いて

試験管内蛋白質合成を行うと,αとγの二成分が合成され βが生成しないので,αとγ

が転写･翻訳系による第一次産物であると考えられる.PonB領域に種々の部分欠失を起

させたときの合成産物の解析から,PonBは重り合った遺伝子で,αと γは N末端部

分が異なることが明らかになった.恐らく暗号枠は同一で,翻訳開始点がふたつ存在する

のであろう.♪onBの中枢側領域の欠失によって αが生産されなくなると βも生産され

なくなるが,γは生産される.PonBの末梢側領域の欠失によってC末端部分を欠く蛋白

質が合成される場合は α,β,γに相当する三成分の産物を生ずる.これは βがαの翻訳

後につくられることを示す.本研究所微生物遺伝部門で作製保存されている温度感受性突

然変異体銀行の中からβ生成に関する欠損突然変異体が3株見出された.これらの変異体

は α-β変換の分子機構の解析に有力な手懸りになると思われる.

2) ミトコンドリア DNA (mtDNA)からみた 日本産野生マウス集団 の成因 (米川):

mtDNAの制限酵素切断塾変異は,比較的近縁な種間あるいは,種内関係,そして進化な
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どの解析に適 した系 である. この方法を使用して,我々はすでに-ツカネズミ(Mus

musculus.'以下マウスと略す.)の 1種 14亜種中,欧州産全亜種およびアジア産 4亜

種の計 7亜種について系統関係を明らかにしてきた. また, この切断型変異が,マウス

では基本的に亜種特異的であることから,実験用マウスの遺伝背景が主に欧州亜種 M.m.

domesticusVL_由来することも明らかにした.

本年度は,日本産野生マウス (M.m.molossinus)の集団でのmtDNA切断型変異の調

査と近隣諸国に棲息するマウスの切断型変異の比較検討を重点的に行った.その結果,日

本産マウスはもともと我国個有の動物ではなく,異なった2つの外国マウスのごく小さな

祖先集団から成立したらしいことが明らかになってきた.その祖先集団とは即ち,東南ア

ジア･中国華南地方に棲息する M･m･castaneusと中国中央部～東北部,朝鮮にかけて

棲息する M･m･molossinusである.しかも,これら祖先集団の日本列島への移住には,

我々日本人の祖先の移動が大きな役割を果したことが強く示唆された.

以上の事柄は,以下の実験事実を根拠に尊びかれた.①日本以外の地域では,各採集地

点ごとに mtDNA の変異がみられるのに,日本ではそのような変異がほとんど認められ

ない.②元来南方産亜種の M.m.castaneusの mtDNA が日本の東北部に飛地として残

っている.しかも,それらのマウスは,形腰的 ･生化学的には南方の日本産マウスと区別

ができない.③中国･朝鮮のマウスの mtDNA 切断型は, 日本の南方集団のそれに酷似

し, しかも日本から中国西部にかけて,mtDNAsequencedivergenceの上に顕著な地

理的勾配 (cline)が認められる.

更に,mtDNAから尊びかれた結論- 日本産マウスの祖先はヒトに運ばれてきた小集

団由来である- と,- 日本産マウスの平均 heterozygosityが他の亜種で観察された

値とほとんど差がない- という矛盾点も,上記の仮説- 異なった亜種同志の融合-

により解決される (以上は全て,細胞遺伝部森脇和郎博士との協同研究である).
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C.個 体 遺 伝 研 究 系

C-A.発生遺伝研究部門

機構改組により,旧生化学遺伝部は発生遺伝研究部門と名称を変えて新発足した.旧部

6名の人員のうち,小川恕人室長は 59年 3月付で定年退官となった.遠藤徹研究員は

新育種遺伝研究部門助教授に,また山田正明研究員は新形質遺伝部門助手に配置換となっ

た.

そして新発生遺伝研究部門の人員は,杉山 勉教授,名和三郎教授,藤沢敏孝助手の3

名の構成で発足した.そして助手1名をなるべく早い時期に追加任用する予定でいる.

また新技術課所属の杉本典夫は,従来応用遺伝部と生化学遺伝部の両部に勤務していた

が,新年度より当部門専属の勤務となった.

その他の人員は,研究補佐員として小島有加利が4月より勤務を開始し,渡辺たつの,

福川美津子,後藤育子,高橋みよ子がパートタイマーとして補助業務を行った.

また特別研究生高野純は,名古屋大学大学院所属の時期を含め,通算5年間生化学遺伝

部で研究を行ったが,59年 3月同大学より理学博士の学位を授与され,4月に就職した.

59年度中の特別活動として,杉山教授はドイツ学術交流会 (DeutscherAkademischer

Austauschdienst)の招へいにより,8月末より約2カ月間西独ミュン-ン大学に滞在し

た.

新しく発足した当部門の研究内容としてほ,以下2つの課題を推進する.

第-の研究課題は,ヒドラ発生機構の遺伝的解析 であ る. この研究では,従来より分

離 ･保存してある ヒドラ突然変異系統を利用し, ヒドラの形態形成の基本原理 (杉山),

細胞分化制御機構の基本原理 (藤沢)の研究を行う.

第二の研究課題は,高等生物における形質転換の研究である.特 に カイ コにおけ る

DNA導入のためのベクター系の開発と,イネ科植物への窒素固定能の付与に関する基礎

研究を行う (名和).

本年度の研究成果の概要は大略次の通 りである.

1) ヒドラ突然変異系統 L4における出芽機構 の研究 (高野 ･杉山):ヒドラ突然変異

系統 L4を利用し,出芽機構と頭部形成抑制能力との相関関係を調べた.系統 L4は出

芽能の低下した系統である.我々は,さきにこの系統の頭部形成抑制能力が異常に高いこ

とを報告し, この異常が低出芽能の原田であろうと推察した (TakanoandSugiyama,

1983).

一方,系統 L4の出芽率は-サの種病により大きく変化する.普通ヒドラを実験室で飼

育するためには,ブラインシュリンプ幼生を-サとして使用する.このブラインシュリン

プを-サとして系統 L4を飼育すると出芽率は1日1個体当り約 0.3である. これに対

し,正常系統の出芽率は約 1.0である. ところがブラインシュリンプ幼生の-サに,イ

トミミズ組成を少量添加すると,系統 L4の出芽率は約 0.6-0.8に上昇した.しかし正
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常系統の出芽率はほとんど変化しなかった.

エサにより系統 L4の出芽率変化の原田は不明である.一つの可能性としてイトミミズ

の添加により系統 L4の頭部形成抑制能力の異常が改善されることが考えられる.

この可能性を調べるために,イトミミズ添加と無添加の条件で系統 L4を飼育し,頭部

形成抑制能力のレベルと出芽率の相関を調べた.その結果両者の間には全く相関は存在せ

ず,イトミミズは出芽率に影響を持つが,頭部形成抑制能力には全く変化を与えないこと

が明らかになった.

このことは頭部形成能力が異常に高いことが系統 L4の出芽能力低下の原田であろうと

した前の推察が誤まっていたことを示す.またヒドラ出芽制御機構として挺出されている

モデル (GiererandMeihardt,1974)の見直しが必要なことも示すと考えられる.

2) ヒドラ突然変異系統 L4における余剰上皮細胞の生産と除去 (小島･高野 ･杉山):

上述の通 り,系統 L4の出芽率はエサの種類により大きく変化する.その場合,上皮細胞

の増殖率に変化があるか否かを調べたところ,ほとんど変化ないことが明らかになった.

そこで,細胞分裂により増える上皮細胞の増加率と,出芽によって増える総上皮細胞数の

増加率を比較すると,出芽率の高い条件下では両者は丁度釣り合いが取れているが,低い

条件下では前者の方が高いことが明らかになった.すなわち細胞分裂によってふえた細胞

は組織量の増加には使用されていない.

この分裂によって生産されるが組織構成に使用されない余剰細胞は何らかのメカニズム

で体外に除去されていると考えられる.

一方 BoschandDavid(1984)紘,ヒドラに-サを与えないで放置すると,食胞活動

(phagocytosis)により多量の細胞が除去されることを報告した.

そこで同様の食胞活動の有無を系統 L4について調べたところ,出芽率の低い条件で飼

育すると活発な食胞活動で多数の細胞が除去されるが,出芽率の高い条件で飼育すること

その活動はほとんど存在しないことが明らかとなった.

従って系統 L4で生産される余剰の上皮細胞は,食胞活動によって除去されているもの

と考えられる.そしてこの結果をBoschandDavid(1984)の報告した結果と共に考慮す

ると,食胞活動はヒドラの発生および個体維持機構に重要な要素をしめるものと考えられ

る.

3) ヒドラ腺細胞の分化 (藤沢):ヒドラの腺細胞は内肱葉の消化細胞間にあって 胃腔

に消化酵素を分泌する細胞である.腺細胞はそれ自身分裂能力を有するため独立した細胞

系譜であると考えられていた.しかし,未分化多能性幹細胞である間細胞をヒドラから除

去すると腺細胞も徐々に減少すること (Marcumetal.,198)から,腺細胞も間細胞から
分化する可能性が出て来た.

この可能性を直接的に証明するため,正常ヒドラの さH･チミジンで標鼓した間細胞のみ

杏,間細胞系譜 (間細胞,神経,刺細胞)及び腺細胞を全く欠如した上皮細胞のみからな

る上皮ヒドラに導入して,経時的に標識された腺細胞が出現するか否かを調べた.その結

果,導入して2日日に標識腺細胞が出現し始め,3日目にはその数が更に増えた.従って,
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間細胞は腺細胞に分化することが証明された.

次に正常ヒドラでも同様のことが起っているかどうかを調べた.先ず,上皮細胞と腺細

胞の細胞周期の時間を算定した.上皮細胞の細胞周期は3日で,これは集団倍加時間に等

しい.もし間細胞から腺細胞へ分化が起っているなら,腺細胞の細胞周期は上皮細胞のそ

れより遅くとも,細胞比を-少に保つことができる答である.一方,分化が起っていない

ならば,腺細胞と上皮細胞の細胞周期時間は同じ筈である.結果は,腺細胞の細胞周期時

間は約4日であった.次に,3H-4ミジン標識の間細胞を正常系統にも導入出来ることが

最近わかったので,上皮ヒドラと同様の実験を行った.結果は上皮ヒドラの場合と全く同

じであった.以上のことから,正常系統でも腺細胞は間細胞から一定の割合で分化補給さ

れていると結論された.

4) カイコにおけるベクター DNAの研究 (名和):家蚕の支 108,大造,青白,青熱,

日本錦などの在来品種のほか W 転座不安定系の B･mot(W PB),M-mot(W bM),それ

に多面的なかつ不規則な遺伝子の表現型を示す E群のいくつかの変異体を用い,それら

の幼虫綿糸腺および皮膚よりDNAを抽出しプラスミドの存在が調べられた.-チジウム

プpミドの存在下 CsCl密度勾配超遠心法で主 DNAより重い分画に出現する DNAを

アガロースゲル電気泳動で詞べたが,上記いずれの系統においてもミトコンドリア DNA

以外にプラスミドDNAの存在は確認されなかった.しかしこの方法はミトコンドリア穎

粒の分離精製なしで直接 ミトコンドリアDNAを得るのに有用であることが分った.

カイコのDNAをいろいろの制限酵素で処理してゲル泳動にかけると,多くの明瞭なバ

ンドが得られた.これらは多分ゲノム中に散在する一定の構造をもつものであると考えら

れる.それらのうちとくに顕著なバンドを形成しベクターとして適当な大きさを持つもの

は次のものであった.BstEII:1･5kb,BglI:2.2kb,HaeIII:1.4kb,Pst∫:3.0

kbと 1.4kb,PvuII:3.2kbと 1･4kb,SalI:3.8kbと2.6kb,StuI:4.3kb,
ⅩhoI:2.8kbなど.

5) イネの細胞質性雄性不稔因子 の研究 (名和 ･藤井 ･佐野):トウモロコシにおいて

は多種類の細胞質性雄性不稔 (cms)が知られており,そのうちある型のものは ミトコン

ドリアの中に特有の低分子のプラスミド様 DNAを持つことが証明されてい る.これら

DNAは細胞質性復帰変異体では消失するが,それと相同の DNA配列がミトコンドリア

DNAまたは核 DNAに出現することが分り,雄性不稔現象と密接な関係があることが推

定された.イネにおいては新城による BTllineが雄性不稔の細胞質で, これは核の回復

遺伝子 Rfにより稔性となることが知られ てい る･このミトコンドリアは2つの低分子

DNA(B-1,B-2)を有し,これらが雄性不稔現象に関与する可能性が示酸されている.

発芽後 6-8日の幼苗のマルトース液中の摩砕液から,ミトコンドリアを分別遠心によ

り分離しそれより抽出されたDNAをアガロースゲル電気泳動でプラスミドの検出を行な

った･正常 T65などの稔性系統および EMSにより稔性を回復した細胞質性復帰変異体

においてはプラスミドは存在しなかった･さらに,BTllineよりの雄性不稔細胞質 (cms)

を持った cms;RfRfにおいて も予期 に反 して B-1,B-2は検出 されなかった.
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cms;rfrfの種子は少量しか得られていなかったので,これについてはカルスを生成して
分析した.B-5培地上 50-60日の CmS;rfrfのカルスのミトコンドリアより抽出され

た DNAは2つのプラスミド,B-1とB-2を持つことが確認された.上記の T65その

他の稔性系統および EMS復帰変異体のカルスからのミトコンドリア DNA中には,幼

苗の場合と同じく,B-1も B12も検出されなかった.このイネの cms;RfRfにおいて
B-1,B-2が消失するということは, トウモロコシの S-1,S-2が核のRfにより稔性を
回復しても消失しないということと較べ て興味がある.イネの場合はプラスミドB-1,

B-2の消失が稔性回復の現象と直接関係していると推定 され る. これらB-1,B-2は

Ethidiumbromideの存在するときとしない ときで電気泳動の易動度がマーカーDNA

に比し異なる.また CsClによる密度勾配超遠心法で主 DNA より重い分画に来るので,

cccDNA の可能性が強い.

C-b.形質遺伝研究部門

形質遺伝研究部門では,高等生物の種々の形質を支配する遺伝子が,生物の発生過程に

おいて,いつ,どの組織に,どのようにして発現するかを,ショウジョウバェやカイコな

どの混虫や,高等動物の培養細胞を用いて研究を行っている.また,化学物質や放射線に

よって遺伝子に突然変異を起させて,その突然変異の形質が発現するしくみについて,晴

乳動物の体細胞系やカイコの生殖細胞系を用いて研究を行っている.

黒田教授は2月4日,名古屋において開催された老化研究委員会の 20周年記念講演会

において,｢遺伝学からみた老化のしくみ｣と題する特別講演を行い,老化機構の遺伝的
基礎と培養細胞を用いた研究の概況について述べた.また,5月7日から9日まで日産科

学振興財団主催で,東京経団連会館において開催された ｢環境化学物質の遺伝的影響の投

与量-効果関係,とくに閲値の問題に関する国際シンポジウム｣では,開催のための諸準

備と運営に当り,｢培養晴乳動物細胞における突然変異誘発に対する化学物質の投与量率
効果｣と題する誇浜を行い,諸外国から参加した環境変異原の研究者との交流を深めた.

本年は日本遺伝学会第 56回大会を三島で開催することになり,準備委員長の吉田俊秀

博士が3月に研究所を退官されたため,黒田教授が副委員長として開催の準備を進め,ll

月 23日より25日まで 日本大学三島学園において,全国から440名の参加者を得て,

一般講演,シソポジウム,特別講演のほか一般市民を対象とした公開講演会など多彩な大

会行事をとり行った.本研究部門に事務局をおく日本ショウジ三ウバ-研究会 (代表 黒

田行昭)では,遺伝学会大会に引続いて 11月 25日夕方より26日まで,伊豆長岡町に

おいて第 15回 DrosophilaMeetingを企画し,約 80名の参加者と 13題の一般講演の

発表があり,活発な討議が行われた.

特別研究 ｢発生に関与する遺伝子の同定と機能の研究｣は最終年に入り,キイロショウ

ジョウバェ致死遺伝子をもつ旺細胞の体外培養での成虫形質の発現について研究を進め,

これまで5年間の研究の取りまとめを行った.

本年度の共同研究として,千葉大学医学部嶋田 裕教授が,ショウジョウバェ培養細胞
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の微細構造に関する研究を,また,九州大学農学部土井艮宏助教授が,カイコにおけるモ

ザイクの発現とその制御枚横について研究を行った.受託研究生としては,10月よりメ

ナード化粧品(秩)研究部小島 肇研究員が噂乳動物細胞の培養技術習得を兼ねて突然変異

誘発機構の研究を行った.

本年度行われた研究の概要ほっぎのとおりである.

Ⅰ.ショウジョウJt工の発生における遺伝子発現の研究

1) 昆虫の培養細胞を用いた遺伝子発現の研究 (黒田):キイpショウジョウバエの

伴性劣性致死突然変異 dor(deeporange;1-0.3)は,肱発生の途中で致死となり醇化す

る個体はない.この肱の秦荘形成直後の未分化な細胞を-クジステロンを含まない培養液

で体外培養すると,筋肉細胞は分化するが合胞体形成はなく,また球状嚢形成や神経細胞

の神経分泌など細胞膜機能に開通した異常が観察される.しかし,他の幼虫型の細胞の分

化は正常であり,その機能にも異常はみられない.

このような細胞をエクジステロンを含む培養液で培養すると,野生型の腫細胞から肢,

麹,複眼など成虫器官の構造を分化させる系を開発することができたので,この方法を用

いて dor肱の細胞を-クジステロンを含む培養液で培養し,腫致死遺伝子をもつ細胞が

成虫器官に分化することができるかどうかについてしらべた.

この結果,筋肉細胞の相互接着による網目状構造の形成や,成虫肢芽の不完全な形成な

ど,dor遺伝子の欠損を含みながらも成虫器官への分化がみられた.dorの肱細胞を野生

型の未受精卵抽出物おび-クジステロンを添加した培養液で培養すると,不完全ながらや

や発達した成虫肢や複眼原基の構造が形成され,dor遺伝子の欠損が部分的に修復される

ことが分った.

2) キイロショウジョウバエの伴性劣性致死突然変異系統 の致死時期 (湊 ･山田):山

田により,キイロションジョウバ-の EMS処理 (2･5×10~3M)で分離された 28系統

の伴性劣性致死突然変異について,歴致死の興味ある系統を探すために,各突然変異系統

の発生上の致死時期をしらべた.

この結果,28系統の内,22系統は幼虫期に死に 6系統は嫡期に死ぬことが分った.

残念ながら,期待した荘期に死ぬ系統は1つも得られなかった.

過去の関連データ (Hadornと Chen,1952;Rizki,1952;Oster,1952,Suzukiなど)

と比べた時,旺致死のこの割合はかなり低いが,`̀自然 (natural)突然変異や,実験室系

統での偶発 (spontaneous)突然変異での肱致死の割合は,X線のような過激なやり方で誘

発した時に比べかなり低い''(Seto,1954)ので,今回の EMS処理による誘発はかなり温
和な処理であり,肱致死の割合が低いのはそのためではないかと思われる.

3) ショウジョウバエの初期発生における遺伝子作用の解析 (山田):昆虫の初期発生

において,受精核の遺伝子発現に卵細胞質が重要な役割 (分化の決定)をもっている.那

細胞質と遺伝子発現の相互作用をしらべるために,ショウジョウバエの SR･スピロプラズ

マ (SRO)による雄肱特異的致死 (SR)作用と,母性効果による肱致死突然変異体の解析

を行っている.
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(1) SRO-A とSRO-B系統の走査電子頗徽鏡 (EM)による形態学的比較:SR作用

をもつ SRO-B系統と,それから得られた SR作用をもたない系統 SRO-Aについて外

部形態の観察を行った.SROを保有する--の体液を取 り,2% グルタルアルデヒドで

前固定後,1% オスミウム酸で固定し観察した.SROの体長,体幅,ラセン数について

計測比較した.体長は SRO-A,B ともに 3-8J↓m の変異が認 め られ,平均それぞれ

5.0,5.6pm で差は認められなかった.体幅はともに 0.ll-0.17pm であった.ラセン

数は,それぞれ,2.7/pm,2.4/pm であった.また他の種病の SRO(WSRO,HSP)につ

いても計測したが差は認められなかった. これらの結果か らSRO-A は凝集反応,保有

するウイルス,外部形態については SRO-B と同一であり,SRO-Bが SR活性のみを失

った系統であることが分った.さらに EM による微細構造を調べている.

2)Ⅹ染色体上の SR活性に対する抵抗性部位の検索:SROは1本の Ⅹ染色体をも

つ雄 (2n+Ⅹ)のみを殺し,2本のⅩ染色体をもつ雌 (2n+2Ⅹ)には作用しないことから,

SROは Ⅹ染色体上の遺伝子またはその産物に作用すると考えられた.もしそうであれば

Ⅹ染色体の1部を欠失した雌,または重複した雄の SR活性に対する感受性または抵抗

性をしらべることにより,SROの作用に関係する遺伝子を同定することができる. いま

までに,いくつかのⅩ染色体上に欠失をもつ突然変異 (13系統)をしらべたが感受性の

雌は認められなかった.そこでⅩ染色体上に抵抗性部位が存在するかどうかをしらべるた

めに,小穴孝夫 (国際キリスト教大学),渡辺隆夫 (進化遺伝部門)と協力し,部分的異

数性を用いて,Ⅹ染色体全体について検索を行った･Ⅹ染色体を 12断片に分け,部分的

欠失雌,部分的重複雄について SROのSR活性に対する感受,抵抗性をしらべた.その

結果すべての雌は抵抗性であり,雄はすべて感受性であった.このことは,SR作用に関

係する部位は,Ⅹ染色体上には存在しないことを示唆している･しかし,SR作用には離

れた2つ以上の部位が関係しているとも考えられる･また,常染色体上に存在している可

能性もある.

ⅠⅠ. カイコの発生遺伝学的研究

1) モザイク田子 (hereditarymosaicimo)の作用機構 (村上):カイコにおいて,多

数の遺伝性モザイク系統が知られているが,勝木 ･秋山 (1926)によって発見された雌雄

モザイク系統は劣性の遺伝子 (mo)の作用 に よる可能性が GoldschmidtとKatsuki

(1927-1935)の精力的な研究によって解明されたが,mo遺伝子の所属連関群はまだ確定

されていない.この遺伝性モザイク系統は雌雄性や通常の体細胞性のモザイクを多発す

ることから,近年,神経遺伝学や受精機構の研究に新たな観点から注目されるようになっ

た.しかしこの系統のモザイクの発現頻度は数%から時には数十%に達す るが,概して

10-20% 前後に留まる.

これらのモザイクの出現は,通常受精 にあずか る成熟卵核と他のもう1個の極体

(cellularpolar･bady)にも精子が接合する異常受精の結果によって形成されると説明され

てきた.ところが橋本 (1934)は mo因子が4倍体をも誘発す る ことを明 らかに L

Goldschmidt･Katsukiの細胞学的研究結果を確認している.mo因子のモザイク個体形
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成の発現率は一般に低いといわれてきたが,低頻度のモザイク個体を発現する系統は倍数

体 (4mや 3n)が比較的高頻度で出現し,逆に高頻度でモザイク個体を発現する系統は倍

数体の出現が低下する傾向が認められ,mo田子はモザイク個体と倍数体の両方を惹起し,

両事象の発現の比率は相互に依存する傾向が示唆された.

一般に昆虫における減数分裂の結果形成される1個の成熟卵核と3個の極体核は一列に

配列し,形態や機能などもほぼ同一と考えられ,その中でも精孔近くの卵表の最深部に位

置する核が成熟卵になると考えられている.上述の諸事実からもmo因子は異常受精によ

るよりもむしろ雌性生殖 (卵母)細胞の減数分裂の異常を惹起する作用 (紡すい糸の形成

の異常,endoduplication分裂核を取 りまく細胞質の性状の異常)をもったいわゆる減数

分裂異常を起す可能性を示唆する.

このような仮説に従えば4倍体の形成は成熟卵核と2個の極体,あるいは3個の極体か

らなる三重核に一個の精子が受精することによって形成されると説明される.また,雌雄

モザイクや体細胞モザイクの発生についても成熟卵核と1極体にそれぞれ1個の精子によ

る受精を想定する場合も完全に否定はできないが-卵 (卵母細胞)内で成熟卵核と1個の

精子 (または極体との合体部分)と極体どうしの合体の部分とが同時に発生することによ

って形成されるとも説明できる.したがってmo因子は卵母細胞の分裂異常を誘起するこ

とによって雌雄モザイク,体細胞モザイクさらに各種の倍数体を惹起する作用をもつと考

えることによって統一的に説明できる.

2) カイコの寿命に関する遺伝学的研究 (村上 ･深瀬):カイコの生活環中の肢 から幼

虫期を経て婦 (羽化)にいたる期間の生理遺伝学的諸形質 (化性,眠性,筋化の早晩,幼

虫の成長速度など)については詳細な分析が進められている.しかし,成虫における遺伝

学的分析は必ずしも充分とはいえず,カイコの寿命あるいは加令現象については未解決の

部分が少なくない.カイコの摂食行動は幼虫期にのみ限定される.幼虫から桶への変態の

際には,幼虫期の摂食行動や絹糸たん白の合成のために関与してきた器官は一旦完全に崩

壊し,生殖行動に関与する成虫の諸器官の形成と同時に生殖 ･産卵行動に必要なエネルギ

ー源の再構築を行なう特徴がある.したがってカイコは成虫化以後の生存期間 (寿命)を

分析するに際して,他の昆虫が成虫において摂食行動を取るのとは異なって,摂食などに

関連する種々の要因を考慮する必要がない.このような観点から成虫の生存期間の系統間

差並びに雌雄間の差異についての分析を行い,カイコの寿命 (加令)についての遺伝的背

景を明らかにするための実験を開始した.実験材料は常法に従って飼育 (25oC)した交雑

Fl(C1089×Aojuku8),卵色の突然変異系統 (Pere)並びに染色体切断系統の3系

統を用い,成虫の生存期間について比較実験を行った.死の判定は,既知の微生物などに

原田するものは除外して,生物反応 (活動)を停止した時点をもって行った.

実験の結果,成虫の生存期間は系統および雌雄の間で顧著な差異が観察され,Fl交雑

種の生存期間は最大 15-16日間に達し,標識 (2'ere)系統や染色体切断系統では 5-6

日間であった.さらに雌の生存期間は雄のそれより明らかに長いことも認められた.これ

らの観察結果から各々の系統は固有の生存期間をもち,しかも雌の方が雄より長命である
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ことが明らかとなった.一般に交雑系統は突然変異系より体重が 40-50% 程上まわる.

したがって,各々の系統の生活物質 (あるいはその同化と異化代謝率)の多少 (程度)に

よって現象的には生存期間に差異が現われたと考えられた.それらの要因は系統固有の遺

伝子系の相違によることを示唆する.

ⅠⅠⅠ.突然変異の誘導と発現機嬢の研究

1) 晴乳類の培養細胞を用いた体細胞突然変異の研究 (黒田):嘱乳類の培養細胞では,

微生物の系では検出されない発がん物質の変異原性が検出され,人間-の危険度評価には

重要な資料を提供する.核酸塩基やヌクレオシドのアナログの中には,5-ブロモウラシル

や 2･アミノプ1)ンのように変異原性の知られているものがある. ヌクレオシドの1つで

あるシチジンがヒドラジンと反応して生成される N4･アミノシチジン (ACR)辛,その誘

導体である N4-アミノデオキシシチジン (ACdR)が,微生物の系でかなり強力な変異原

性を示すことが分ったので, これらの物質がチャイニーズ･-ムスター V79細胞に対し

て突然変異誘発作用をもつかどうかをしらべた.

ACR および ACdR の V79細胞の生存率に対する影響は,3時間処理で LD80の値が

ACR では 22FLg/mlで,ACdR では 50lLg/mlでも細胞生存率をほとんど低下させなか

った. また細胞をこれらの シチジン･アナログで3時間処理したときの 6･チオグアニン

抵抗性突然変異誘発作用をしらべた結果は,ACRでは 01〝g/mJでも突然変異の誘発が

みられ,50ILg/mlでは生存細胞当り1.8×10~5 の突然変異が検出 され た,ACdR は

ACR よりも強い突然変異誘発作用を示し,10FLg/mlで生存細胞当り4.3×10~5の突然

変異率となり,微生物の系で ACR の方が ACdR よりも変異原性が強いという結果とは

異なる結果を示した.

2) カイコにおける染色体特異不安定性系統(2)の遺伝学的特性 (村上):カイコ第5連

関群に座乗するPe+とre'の両遺伝子座位を対象に自然あるいは人為突然変異の誘発機

構を解析している間に,多数の興味ある遺伝子および染色体レベルの変異体を検出した.

それらの変異体の遺伝的性状を明かにするための分析を進めている.すでに分析が完了し

た変異体の中には,最近多数の生物種で脚光を浴びている移転性遺伝因子 (transposable

geneticelement:Tn)ようの性質をもち,第5染色体全般にわたって全体･部分の両突

然変異体を惹起す る MVIⅣSTA-1系統 (Murakami,1975)な どがあ る.今年度は

MVINSTA-1を含む3稜の不安定性系統の1系統 MVINSTA12の分析を行った.

MVINSTA-2由来 の第5染色体に座乗するPeとre両卵色の劣性遺伝子と両遺伝子座

位に閑し野生型との-テロの雄 (♪ere/++)に標識 be:re系統の雌を交配し,その結果

得られた Fl個体における交叉型の赤卵の出現頻度をしらべると,期待値から極端に低い

4% 前後であり,また,非交叉型の黒卵も4% 程度であった. さらに興味あることは本

系統の雌 (通常組み換えが起らない)に標識系統 (♪ere)の雄 を交配した Flの黒と赤

色の出現頻度が 7% 前後であり,黒と黄白色卵が期待される 50%;50% よりも極端に

低く黄白色卵が非常に多かった.

上述の観察結果から MVtNS℡A-2系統の不安定性は ♪e'-クeおよび re+-reの前進突
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然変異に起因する少くとも第5染色体に特異な現象と推論された. しかも ♪β+座位の変

異性は re'のそれよりはるかに顕著で,36% にも達し不安定性因子の影響は Pe'座位

(0,0)から re+(31･7)-と座位が離れるに従って低下する懐向が認められた. この事実

は問題となる田子が か+座位の近くに存在することを示唆し,本田子が存在することに

よって遺伝子あるいは染色体レベルの突然変異が惹起されたものと推定された.さらに本

因子は Tnのような作用によるものか,それとも外因性 DNA分子の挿入によるトラン

スべクショソ(transvection)によって野生型の遺伝子が形質発現しない可能性も考えら

れた.

ⅠⅤ.ショウジョウバエの系統保持に関する研究

1) ショウジョウバェの凍結保存に関する研究 (黒田･高田):ショウジョウバエは遺

伝学の各分野において,実験材料として最も広く使用されている材料の1つである.現在,

わが国はもちろん世界各国の研究機関で数多くの近縁種や地方種のほか各種の突然変異系

統が維持され研究に供されている.しかし,これらの系統の維持はすべて定温での継代維

持によっており,そのための労力と費用は膨大なものである.このようなことから,ショ

ウジョウバェの凍結保存について,若干の予備的な研究を行った.

野生型 Oregon-R系統を用いて,25oCで4時間産卵させた卵を 3% 次亜塩素酸ナト

リウム溶液に5分間浸潰して卵殻膜を溶解させる.このような卵をそのまま塩類溶液中で

25oCに保温すると96-98% の卵は正常に階化した. しかし,-80oCに凍結し,24時

間後に解凍して保温しても卵はすべて凍死し,貯化するものはなかった.

塩類溶液に凍結防止剤として 10% グリセリンを添加して -80oCに凍結すると,0.6%

と非常に低い率ではあるが解凍,保温後に醇化する卵が見出された.この卵は正常に発育

して成虫にまでなった.このように生存率が低いのは,卵黄膜のグリセリン透過性と,凍

結に適する卵内の状態が発生時期によって差異があるためと考えられるので,脱卵殻した

卵を Bownes(1975)の発生段階表により分別し,それぞれの発生時期について, グリセ

リン添加の凍結を試みた結果,受精後1時間以内の卵 (発生時期 1および2)が最も凍結

後の生存率が高いことが分った.卵黄膜の透過性を高め,グリセリンの卵内-の移行を容

易にするための検討を行っている.

2) キイロショウジョウバエの飼育餌の防腐剤としてのソルビン酸利用 の試み (港):

寒天, トウモロコシ粉,-ビオス (乾燥死酵母),黒砂糖, プロピオン酸 (防腐剤:6.5

ml/I)からなる餌で,長期飼育してきたキイロショウジョウバエのある系統が本年6月頃

より,突然生産力が低下し,系統の維持が困難となる現象が起きた. この傾向は,2-3

カ月の内に,他の多くの系統にも拡がった.生産力の低下した系統では,管ビン側面の幼

虫による耕層の下に,白い縞状の繁殖が見られ,グラム陽性の嫌気性長梓菌らしいことが

分った.

餌にプpピオン酸 (5ml/l)の他に,わが国の多くの研究室で使われているボーキニン

(パラオキシ安息香酸ブチルエステル)を加えることにより,上記長梓菌らしい白い縞状

物が減り,多くの系統で生産力も回復したが,道に,それまで見られなかった.グラム陰
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性で,-サを褐色に変色させる Achromobacter(世界の多くの実験室に拡がる)らしき

短梓菌の出現が見られた.この菌は,寒天餌上で粘性のある繁殖をし,それに親-エが付

着したり,産卵力も低下したりするので,安定な系統維持が困難であった.

効力は弱いが,比較的広い抗菌力 (酵母･カビ･細菌)を持つソルビン酸 (1g/∫)をプ

pピオン酸 (5ml/I)と合わせ用いた時,褐色に餌が変色することや,粘液状の繁殖が少

なくなり,比較的安定した継代飼育が可能となった.今後,耐生菌の出現も考えられるの

で,継続的に飼育観察を行っている.

D.集 団 遺 伝 研 究 系

D-A.集団遺伝研究部門

集団遺伝研究部門では生物集団の遺伝的構造を支配する法則の探求,すなわち集団遺伝

学の研究を行っている.特に分子レベルにおける種内変異と進化の仕組みを確率過程とし

て扱う理論の発展は現在の本研究部にとって中心的課題である.また,社会生物学の重要

問題である利他行動の進化を集団遺伝学的に基礎づける研究も行っている.遺伝研が4月

12日付で共同利用研究所に移行すると共に当研究部門は前身の集団遺伝部から人員の構成

には本質的な変化なしかこ移行したものである.

教授木村は昨年に続き集団遺伝学の立場から分子レベルにおける進化と変異の問題を研

究した.特に中立説の発展として,互助的中立進化 (compensatoryneutralevolution)

の概念を脚 昌し,それに関する数学的理論を 11月に遺伝研で行われた王子セミナーで発

表した.また,グループ間競争を取 り入れた拡散モデルについても研究し昨年より更に正

確な結果を得た.木村は本年も日本遺伝学会会長を務め,三島で開かれた遺伝学会第 56

回大会 (昭和 59年 11月 23日～25日)に参加した.

教授太田朋子 (原田)は今年も多重遺伝子族の理論的研究を行い,昨年のモデルをさら

に発展させた新しい結果を得た.それは1つの遺伝子族がいくつかのサブグループに分か

れており,遺伝子変換は同一のサブグループ内でのみ起り,まれに染色体の不等交叉が起

ることによって全体の協調進化が行われるというモデルである.その他,ケンブリッジ大

学のG.Dover博士と共同でモレキュラー･ドライブに関する集団遺伝学的研究を発表し,

また トランスポゾンについても理論的研究を行い新しい結果を得た.太田は米国マイアミ

市の HowardHughesMedicallnstituteで1月8日から14日まで開かれた ｢分子生物

学と進化理論｣に関する国際集会に招待され講演したほか,秋の日本遺伝学会大会では

｢トランスポゾン｣に関するシンポジウムのオーガナイザーの一人として参加し,また 11

月 13日から 16日まで三島市の当研究所を会場として開かれた第 19回王子セミナーで

は青木健一助手の協力を得てこの国際研究集会の組織と運営にあたり,セミナーを成功裏

に終らせることができた.このセミナーには外国 (英,栄,オーストラリア)から9名,

日本国内から24名が参加し "Populationgeneticsandmolecularevolution''の題目

の下にこの分野の最新の研究が発表され盛会であった.なお,太田は分子レベルにおける

集団遺伝学理論への優れた貢献が認 め られ,5月9日付で米国芸術 ･科学アカデミー
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(AmericanAcademyofArtsandSciences)の外国人名誉会員に選ばれた.

助手高畑尚之は 1昨年 11月 1日以来,研究のため米国留学中であったが本年 8月

31日無事留学を終えて帰国した.高畑は昨年 12月 1日付で米国ワシントン大学からテ

キサス大学 (ヒューストン)に移ったが,テキサス大学では板井正利教授の下でDNA塩

基配列の比較から種の分岐年代を推定する方法について遺伝子系図学の立場から研究した.

その他,核外DNAや集団構造の問題についても研究を続け,新しい結果を得た.高畑は

6月 24日,米国コt,ラドで行われたアメリカンナチュラ1)スト協会とアメリカ進化学会

との合同の 1984年度の会合で核外ゲノムの introgressionに関し研究を発表したはか,

王子セミナーに参加し講演した.

助手青木健一は本年も社会生物学理論を集団遺伝学的に基礎づける数理的研究を行った.

京大霊長研の野浮教授と共同でニホンザル群れについて近縁係数の推定を行ったほか,ウ

ィスコンシン大学の Crow 教授と共同で集団が細分化しているときの係数 GsT の性質に

ついて研究した.さらに文化的伝播の進化に閑し興味ある集団遺伝学的モデルを解析した.

学会活動としては 11月三島で行われた日本遺伝学会の大会では九州大学の松田教授と共

同してシンポジウム ｢社会生物学と集団遺伝学の間｣を編成したほか,自らも ｢互恵的利

他性および互恵的連合に関する集団遺伝学的モデル｣と題し講演した.また,第 19回王

子セミナーの組織と運営を教授太田と共に行った.

昨年に続き,本年 3月 31日まで集団遺伝部非常勤研究員として研究に協力した理化

学研究所ライフサイエンス推進部の館野義男研究員は 4月 18日付で ｢実験生物情報シ

ステム NISLOの開発｣の仕事により,第 19回丹羽賞の学術賞を日本科学技術情報セン

ターから贈られた.

なお,当研究部門の前身である集団遺伝部の発足以来,永年にわたり部長 (現教授)の

木村その他の研究要員の仕事を助け部の発展のために献身的に働いてきた研究補助員石井

百合子 (共同利用研移行後は技術課所属)は 11月 21日付で永年勤続表彰を受けた.

外国からの来訪者の主なものをあげると次のようになる.オーストラリアのシドニー大

学生物科学科の J.Sved博士が3月1日に来訪,第一会議室で ショウジョウバエにおけ

るP因子について非公式のセミナーを行った.3月 29日,ノーベル化学賞および平和賞

受賞者として高名な LinusPauling博士が分子進化の研究で知られた E.Zuckerkandl

博士を伴い遺伝研を訪問,BiologicalSymposium で遺伝学に関係した自己の過去の仕事

について講演され出席者に多大の感銘を与えた.8月 31日には米国 NorthCarolina州

立大学の B.S･Weir博士が来訪,"Variancesofgeneticstatistics''と題し,9月6日

には米国 Stanford大学の S.Karlin教授が来訪,"DNAcomparisonsofimmunoglo-

bulinkappagenesofhuman,mouseandrabbit"と題し, また 9月 14日には米国

NorthCarolina州立大学の C.C.C∝kerham 教授が来訪 "Driftinquantitativevaria･

tionin点nitepopulations''と題し,さらに 9月 21日には米国 BeckmanResearch

lnstituteの大野乾博士が来訪 し"抗原結合部の進化''と題し,それぞれ Biological

Symposium で講演 され た.その他,8月 24日には英国 Leicester大学の H･C･
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McGregor博士が,10月 18日には仏国コレージュ･ド･フランスの J.Ru缶6教授が

それぞれ研究連絡のため来訪された.11月 13日から 11月 16日まで遺伝研を会場に

行われた第 19回王子セミナーは当研究部門の要員によって組織 ･運営された関係上それ

に出席した以下の外国人はすべて当部門への来訪者 である (敬称略).米国からJ.F.

Crow,D.L Hartl,W.lH.Li,氏.Milkman,M.Nei,氏.K.Selander,オーストラ1)ア

からG.A.Watterson,英国から N.Calder,B.Charlesworth.なお,∫.F.Crow 博士

は本年も 11月 12日から26日までの間当研究部に滞在され,王子セミナー,日本遺伝

学会大会に参加されたほか,集団遺伝研究系要員と各種の研究連絡をされ,われわれとし

ても得る所が大きかった.

1) 拡散方程式を用いたグループ間淘汰による利他行動進化の解析 (木村):昨年に引

続き,グループ間競争を取り入れた集団遺伝学の拡散モデルを研究した.一つの種が互に

競争する無限個のグループ (分集団)に分かれ,各グループの有効な大きさは Neである

とする.一つの遺伝子座で対立遺伝子 A とA′が分離しているとし,両者のグループ内

での相対頻度を 1-xとxで表わす.A/は利他的 (altruistic)な遺伝子で,個体レベル

の淘汰に関しては淘汰係数で表わしS/だけ不利であるが (S/>0), これを頻度 xで含む

グループはグループ淘汰に閑L c(x-5)だけグループ平均より有利であるとする.突然

変異は両方向に起り,その率は A からA/への方向に毎代 vIの率で, またその逆方向

に Vの率で起るとする.また,移住は Wrightの "islandmodeI''に従って起るとし,

各分集団における移住率を毎代 m であるとする.いま,第 t世代において,A/を xと

x+Axの間の頻度で含む分集団の割合を ¢(x,i)Axとすれば,¢-≠(x,i)に閑し次の方

程式が得られる.

普 一意 意 .x(1-x,Q}

一意(【V,(1-x)-vx･-(元一x)-S,x(1-棚 〉+C(x-糾 ･
ここに 盃は xの全集団にわたる平均を表わす

盃-∫:x¢(x,i)dx.
この方程式の定常状態,すなわち,

讐 ㌍ -0,

における解を数値的に扱う方法を開発し,盃の行動の分析から,個体淘汰とグループ淘汰

のどちらが優位になるかを表わす量として,

C
DE-V+V,+ml4Nesl

が極めて有用であることを見出した.もしこの量が正であればグループ淘汰が優位となり,

負であれば個体淘汰の方が優位となる.詳細は IMAJour.ofMath.Appl.inMed.&

Biol.1:1-15に発表した.
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2) 多重遺伝子族の進化を扱うためのいくつかの遺伝子変換モデル (太田):前に用い

た簡単なモデルでは,染色分体内で起る対称性遺伝子変換のもたらす遺伝子の相互的交換

は取り入れられていない.このような変換のある場合,前に報告した均一係数の変化を与

える式で係数がどのように変わるかを明らかにした.またモデルの発展の一例として,組

織適合抗原クラスⅠの遺伝子族における不均一な多型を説明するにはどのようなモデルの

修正が必要かを検討し,染色体上における位置に関して方向性のある遺伝子変換を取 り入

れることによって上記の事実も説明できることを示した.詳細は Genetics106:517-528

に発表した.

3) 協調進化の理論 とその免疫グロブリンⅤ遺伝子族の分子系統樹への応用 (太田):

協調進化の理論は,免疫グロブリン可変領域のアミノ酸変異の統計分析に応用することが

できる.前にヒト,ネズミ,ウサギにおける種内および種間のアミノ酸変異を合理的なパ

ラメーターのもとで量的に説明できることを報告した.しかしネズミH鎖のⅤ遺伝子族で

分子系統樹を作ると,最も古い分岐点がほぼ3億年前となり (GojoboriandNei1984,

Mol.Biol.Evol.1:195-212),理論的な予測と合わないことがわかった.実際のⅤ遺伝

子族では,いくつかのサブグループに分かれているし,近い遺伝子すなわち均一係数の高

い遺伝子種染色体上で近い位置にあることが予想される.そこでモデルにこの二点を取 り

入れて,遺伝子族がいくつかのサブグループに分かれており,遺伝子変換は同一のサブグ

ループに属する遺伝子の間でのみ起ること,そして遺伝子族全体の協調進化はまれに起る

染色体の不等交叉によるものと仮定して解析した.このとき均一係数は染色体上における

距離が小さい程高くなる.すなわち相関が生じて実際のⅤ遺伝子族の状態を近似できる.

また先の3億年という古い分岐点も説明できるようになる.詳細は J.Mol.Evol.20:

274-280に発表した.

4) モレキュラー･ドライブについての集団遺伝学的研究 (太田･G.Dover):多重遺

伝子族で新しい変異遺伝子が集団中の遺伝子族全体へ広がる過程は,染色体上を広がる速

皮,変異遺伝子を持った染色体が集団中へ広がる速度,そして有性生殖による染色体間の

組換え率に依存し複雑である.G.Doverは協調進化の過程が今まで考えられてきた遺伝

子置換の過程とは異なるため,進化に特別な意義を持つとしてモレキュラー･ドライブと

いう概念を打ち出した.Doverが特に強調するのは,遺伝子置換の過程で,変異遺伝子

コピーは徐々に染色体上を,また集団内を広がるが,ゲノムあたりのコピー数について個

体間のばらつきが一般には小さくなる (いわゆる cohesiveになる)ため,自然淘汰の影

響が減少し得る点である.これを量的に検討するため,均一係数の変化に関する今までの

理論を用い,先のばらつきが平均的にみてどれ程になるかを計算した.この量はもちろん,

パラメーターの組合わせにより異なるが,一般に染色体間の組換え率が他のパラメーター

に比し高ければ cohesiveになることがわかった.詳細は Genetics108:510-521に発

表した.

5) トランスポゾンの集団遺伝学 (太田):トランスポゾンの研究が急速に進んでいる

が,中皮反復DNAとして トランスポゾンの各々の族には協調進化が観察される.そこで
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多重遺伝子族の場合と同じようにモデルを設定し定式化することを試みた. トランスポゾ

ンの場合,協調進化の主因は重複転移 (duplicativetransposition)であると考えられる.

簡単のため コピー数はゲノム当り一定 (n)である,すなわち1回重複転移が起ると同時

に他のコービーが1個失われると仮定する.その率をコピーあたり世代あたり1とし,有

効な大きさ Ⅳ の集団を仮定する.アレーリズムを,ランダムに取 り出した2個のゲノム

で,その1個に含まれるトランスポゾンの染色体上の位置について相手のゲノムでもコピ

ーが存在する確率として定義する.これはいわば染色体上の位置の一致確率で,これをF

とすると,平衡状態で

1

F=Ti石 打
となる.均一係数については,対立関係にある場合の係数 ′は,allelicな場合すなわち

Fだけで定義できる.多重遺伝子族の場合と同様3つの均一係数,I,cl,C2についての

変化式を求め,平衡状態における値を調べた.nonallelicな均一係数,clと C2について

は)を遺伝子変換率とした場合の多重遺伝子族における値と似た予測値が得られた.詳細

は IMAユour.ofMath.Appl.inMed.andBiol.1:17-29に発表した.

6) 核外 DNA の集団遺伝学的研究 (高畑):昨年来,異種間で ミトコンドリアDNA

の伝搬が多くの種で明らかになってきたので,こうした伝搬がどのような条件で起るかを

定量的に研究した.この研究は UniversityofWashingtonの Slatkin教授と共同して

行ったもので,結果は Pr∝.Natl.Acad.S°i,USA(1984)81:1764-1767に発表した.

また核外DNAの集団遺伝学的研究をする上で一番問題となることは,-テロ接合体がで

きたとき,それがどのような遺伝子型を持つ配偶子をどのような割合で作り出すかを知る

ことで,簡単なモデルを実験結果に基づいて提案した.このモデルに立って,1個体内に

おける多型的核外 DNA間の自然選択の可能性 と進化速度 に関す る研究を行 った

(GeneticalResearch(1984)44:109-116).帰国後は核外DNAの異種間伝撤の問題を更

に発展させた (GeneticalResearch,inpress).

【1983年 12月 1日～1984年 8月 31日:Houston1

7) 集団構造の研究 (高畑):この研究は Slatkin教授,Palumbi博士,Nei教授と行

った･第1の問題は Slatkin教授の一連のSimulationの仕事に関連したもので,集団構

造を知る上でrareallelesと呼ばれる頻度の低い遺伝子がよい指標となることの理論的裏

付けを行った.結果は2編の論文にまとめ TheoreticalPopulationBiologyに投稿,そ

の内の1編は印刷中である･第2に Wrightの島模型を用いて核外 DNA の地域的分化

の問題を Palumbi博土と行った.雌雄の移住率に差がある場合を取り扱ったことに特徴

があり,結果は Genetics(1985)109:44ト457に発表した.また Nei教授とはWright

の固定指数に関する研究を行い,その厳密解を得たので Geneticsに letterの形で発表

した (Genetics(1984)107:501-504).

8) 遺伝子の系図学と相同遺伝子の種間比較における差異に関す る系図学的研究 (高

畑):DNA塩基配列の比較から,種の分岐年代を推定する方法について,その精度に関す
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る研究を遺伝子系図学的手法を用いて行った.結果は Nei教授との共著で Geneticsに

印刷中である.

9) 血縁個体間の二方針ゲームに関する量的遺伝モデル (青木):同世代に属する二倍

体生物の二個体の間で相互作用に閑し,各個体は行動の上で二つの方針を取 りうるものと

する.適応度の変化は方針1に対して方針1を取った場合にα,方針2に対して方針1を

取った場合に β,方針1に対して方針2を取った場合に γ,方針2に対して方針2を取っ

た場合に∂であると仮定する.効果の小さい多数の相加的遺伝子および環境によって決定

される行動の量的形質を考え,相互作用において,ある個体が方針1を取る確率はその個

体の量的形質の値 Cに相当すると俊足する.相互作用が集団内の任意の二個体間で行わ

れるならば,量的形質の集団平均 e の世代当りの変化量は

AC-Vllβ-∂+(α-β-γ十∂)e]/W- [11

によって与えられる. ここに, Vtは遺伝分散,-W は平均適応度である.一方,集団が
多数の大きい血縁分集団に分れており,相互作用はそれぞれの分集団内に限られれば,

Ae-Vl(β-8+(α-β一㌢+♂)【e+Coy(Cs,vS)/Vl]

+rlr-∂+(α-β一γ+∂)(a+Tb/Vb)I)/W- [2I

となる.ここに,Vbは分集団間遺伝分散,Coy(CB,VS)は分集団平均と分集団内遺伝分散

の間の共分散,rは血縁分集団内の任意二個体の遺伝子型値の間の相関係数 (-Vb/Vl),

Tb は分集団平均の三次の中心モーメントである.量的形質に関与する遺伝子座間に連鎖

がないという仮定を追加すれば Cov(es,VS)/Vtおよび Tb/Vbを省略することがで きる

(これを支持するシミュレーション･データあり).すると,【2】式は

Ae-Vliβ+rT-(1+r)∂+【(1+r)α-(β+rr)-(γ+rβ)+(1+r)∂】e)rW r3i

と書き換えることができる.遺伝子座当りの淘汰係数が小さく,連鎖平衡が成り立つ場合

には,rが近似的に Wrightの近縁係数に等しいことに注意し,【11式の中の適応度変化

のパラメーターα,メ,γ,∂に,それぞれに対応する包括適応度効果 (1+r)α,β+rr,γ+

rP,(1+r)∂を代入することによって,【31式が導かれることは注目に値する.従って量的

遺伝モデルは進化的ゲームの理論から得られる結果と矛盾しない.これに反し,主遺伝子

を仮定した-遺伝子座モデルでは,Coy(es,Ve)/Vlおよび Tb/Vbの項は省略できないの

で,進化的ゲームの理論とは異なった結果が得られる. 詳細は J･Theor･Biol.109:

11ト126に発表した.

10) 霊長炉の連合の進化:集団遺伝学的モデル (青木):連合とは二個体が一緒になっ

て共通の敵である第三者を攻撃する現象であるが,その第三者の適応度変化をも考慮に入

れなければならない点で二個体間の単純な利他行動や協力関係と異なる.一方的な連合お

よび互恵的な連合の二種類のモデルを解析した.連合に係わる三個体の血縁関係は同じで

あると仮定し,量的遺伝モデルに基づき,連合が淘汰上有利であるための条件を導いた.

モデルをアヌビスヒヒの互恵的連合およびチンパンジーの "操縦''(̀̀manipulation'')に

応用した.連合関係にあるアヌビスヒヒ間に特別な血縁関係がないとするPackerの報告

は,理論的結果と矛盾するように思われる.詳細は J.Ethol･2:55-61に発表した.
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ll) ニホンザルその他霊長類の群れ内の平均近縁係数と群淘汰 の可能性について (育

木 ･野浄):ニホンザル群れ内の平均の Wrightの近縁係数は 0.1667±0.0433であり,

これを FsTに換算すれば 0.0935±0.0277に相当する.これらの推定値は,33群にわた

る約 1500個体のサンプルにおいて多型的である 12の血液タンパク座位のデータに基づ

いて得られた.同じ群れに属するオトナメス (定住者)の間の平均的な近縁係数は 0.1886

±0.0670であり,オトナオス (移入者)の間では 0.1067±0.0382である. この違いは

統計的に有意でないが,観察される移住の性差から期待される方向にある.特定の血縁関

係について近縁係数を近似的に与える式を導いた.複雄群を有し,ニホンザルと似た集団

構造を持つ霊長類5種についても群れ内の近縁係数を推定し,ニホンザルの結果と比較し

た.さらに,南米部族民の村内の近縁係数も合わせて検討した.これらのデータに基づい

て洪積世人類のバンド内の平均の近縁係数を推定すると,10-15% 程度であったと思わ

れる.これは人類の先祖において群淘汰により利他行動が進化する可能性を考える上で重

要な推定値である.詳細は Primates25:17ト184に発表した.

12) 量的形質 としての利他行動に作用する群淘汰:分集団分化の推定法 (Crow･青

木):分集団分化の程度を測定し,群淘汰が利他行動進化に有効に働くか否かを評価する

ため適当な尺度は板井の GsTである.Fo,P をそれぞれ同じ分集団および集団全体から
無作為に取った二つの相同遺伝子が同じ対立遺伝子である確率と定義すれば,GsT-(F.-

P)/(llP)である.Fo,P は分子多型のデータから推定でき,GsTにはいくつかの便利

な性質がある.すなわち,突然変異率 (k･allelemodel)が移住率および分集団の大きさ

の逆数に比べて小さければ,GsTは主として世代当りの移住者数に依存し,平衡に近付く

のが早く,対立遺伝子数に依存しない.島模型と二次元飛石状模型では,移住による均一

化の効果はさほど違わない.すなわち,一つの分集団への移入者の効果は,その分集団を

除く集団全体から無作為に選ばれた場合と隣接の分集団から選ばれた場合とでは 1-2倍

程度しか遣わなく,分集団数が 1000以上になって始めて2倍を大きく越える.詳細は

Pr∝.Natl.Acad.S°i.USA81:6073-6077に発表した.
13) 文化的伝播の進化に関する集団遺伝学的モデル (青木):半数体の遺伝子型 A と

aがあり,いずれも親世代からの文化的伝播によって表現型1または2のいずれかを表わ

し得るものとする.表現型1に比べて表現型2の生存率は S (淘汰係数)だけ低い.淘汰

が作用した後の遺伝子型Aの頻度を 2',表現型1の頻度を y とする.次世代の新生個体

紘,遺伝子型 Aならは確率 f(y)で表現型1(確率 1-I(y)で表現型2)を表わし,遺伝

子型 aならば確率 g(y)で表現型1(確率 1-g(y)で表現型2)を表わすと仮定する.y
とタに関する共進化の方程式は次代の値を y'および PIとして,

Wy/-3)f(y)+(1-♪)9(y)

鞄′-pf(y)+(1-S)bl1-I(y)]

となる.ここに W--1-sl1-Pf(y)-(1-A)g(y)]は平均適応度である.例えば遺伝子型 A

は親世代を真似る傾向にあり,遺伝子型aは反抗的であるとする.さらに表現型1は難し

いため表現に失敗しやすく,それぞれの失敗率が u,V,すなわちf(y)-(1-u)y,9(y)-
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(1-V)(1-y)とおけるとする.常識に反する結果として,(1-S)(1-uv)-(1-u)2>0なら

ば反抗的な方が有利となる.詳細は Proc.Jap.Acad.60(B):310-313に発表した.

D-b.進化遺伝研究部Fl

進化遺伝研究部門は研究所の機構改革に伴ない,旧生理遺伝部を母体とし,土川助教授

を加えて4月から発足した.本研究部門では,生物進化の遺伝的機構を解明するための実

験的および理論的研究を行っている.実験的研究は主としてシ=ウジョウパ-とマウスを

材料に用い,種と種の間を遺伝的に隔離している遺伝子群や特定な遺伝子について,その

同定と発現様式の研究を進めている.また今までに系統分類の明らかにされていない幾つ

かのショウジョウパェ属について,遺伝学的立場からの分類を試みている.マウスは噴乳

類としてはもっとも遺伝学的研究の進んでいる生物であり,いくつかの遺伝子座のマーカ

ー遺伝子は毒性テストに役立つ可能性をもっているのでより優れたシステムの開発研究を

進めている.

一方,理論研究の面では,集団遺伝学および分子進化の理論に沿って,種の遺伝的隔離

の研究を進めている.集団の地理的構造,種を隔離する遺伝子についての実験的データな

どを考慮した確率論的数学モデルを作り,コンピューターなどの助けをかりて解析を行っ

ている.DNA解析技術の進歩にともない,最近多くの遺伝子の塩基配列が明らかにされ

た.これらのデータを比較分析することにより遺伝子の進化の歴史が明らかになる.この

部門では,分子進化の研究に役立つ分析方法の開発およびRNAがんウイルスの相互進化

関係を明らかにしようとする研究を進めている.

特別研究生の大西正道博士は種分化に関する生化学的研究を終了し,3月 15日日本メ

ルク嵩有研究所-就職した.韓国･檀国大学の金棒基助教は 3月 6日来所し,外国人研

究員として,1年間の予定で,D･montium亜群の進化遺伝学的研究に従事した.早稲

田大学の修士課程学生･桐生和広は D･biPectinatacomplexの生化学的系統樹作成に協

力した.京都大学の博士課程学生 ･木村 澄は D･melanogasterの勝沼集団の分析を開

始した. 山階鳥類研究所の和多田正義奨励研究員は D･simulansの地理的分布の研究に

協力した.都立大学研究生･初見真知子博士は約6ケ月間,D･simulansと D･mauri-

tianaの隔離機構の研究を行った.韓国･釜山大学の李元鏑副教授は2ケ月間D.melan0-

gasier亜群の進化遺伝学的研究を行った.来訪者として, フランス･CNRSの Jallon

博士,韓国･中央大学の秋鍾書博士,韓国･漢陽大学の自龍均博士らが来室し,討論した.

また,米国ヒューストン大学の D.ジェ-ムソン教授は 1月 5日から約 1ケ月滞在し,

カェルの種分化に関する共同研究を進めた.

研究費の面では,文部省科研総合A ｢昆虫の性決定 ･性分化に関する遺伝生化学的研究

(広書班)｣,一般B｢ショウジョウバエにおけるトランスポゾンの機能に関する分子遺伝

学的研究｣,および,特定研究 ｢環境汚染が動植物の耐性及び種社会に及ぼす遺伝的影響

に関する研究 (井山班)｣の補助をうけた. また,文部省特定研究 ｢分子レベルにおける

進化機構｣の ｢高等生物の分子レベルでの進化｣班 (尾本法長)の分担者として研究費の
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補助を受けた.

五候頻助手は 6月 1日から8月 15日まで, テキサス大学へ,丸山教授は 8月 20

日から 10月 24日までオ-イオ州立大学へ,それぞれ共同研究のため出向いた.

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供って必要であり,かつ有

望である.このような情況をふまえ,伊藤清塾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 (A.V.

Skorokhod,1965,･E.J.McShane,1974).

本研究では,この方法を用いて,集団の大きさが極度に減少するビン首現象に入ったと

きにできる遺伝子間の連鎖不平衡の分布を調べた.結果の詳しいことは近く発表する予定

であるが,次のような幾つかの点が明らかになった.連鎖不平衡の量は両遺伝子座におけ

る遺伝子頻度の違いに強く依存し,違いが大きい程不平衡は減少する.分布は多くの場合

U塑あるいはJ塾となる.

2) 非平衡集団における-テロ接合頻度と対立遺伝子数 の関係 (丸山):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 bomallellicになった集団に,遺伝的変異が増過してゆく過程で-テロ

接合頻度と対立遺伝子の数との関係について調べた.結果の要点は次のようになる.集団

の中に遺伝的変異が増加するため,平衡状態であると仮定すると,対立遺伝子の数が理論

的に期待される値より多くなる.その頻度は,標本数の増加と共に増加し,突然変異率の

増加と共に増加する.Genetics108:745-763(1984).

3) 同義置換数推定法の数理解析 (五候堀):DNA 配列の進化を量的に議論するには,

比較されるDNA配列間に何回塩基置換が起ったかを推定することが重要である.今まで,

一般的な塩基サイトにおける塩基置換数推定法は数多く提唱され,その性質もかなり研究

されていて,実際よく使われてきた.しかし,アミノ酸を変えない塩基置換 (同義置換)

数やアミノ酸を変える塩基置換 (非同義置換)数の推定法は数も少なく,またその信頼性

もあまり明らかでない.現在,分子遺伝学者達に広く用いられているのは,Perleretal.
(CELL,1980)によって開発された PCD法と MiyataandYasunaga(∫.Mol.Evol.

1980)の MY法である.先の研究で,前者の方法は置換数が 0.6を超えると真値を多大

に過小評価する懐向があることを指摘した.本研究では,先と同様にコドン置換行列モデ

ルを用いて,MY法の適用限界を調べた.その結果,MY法は一般にPCD法と似た傾向

を示すが,偽遺伝子の塩基置換パターンから推定された突然変異パターンの下では,MY

法は置換数が 1.8く小らいまでほぼ正確に同義置換数を推定することが分かった.これは,
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MY法が経験的に得られるアミノ酸置換パターンを考慮して作成されたためと考えられる.

詳細は Pr∝eedingsoftileXIIthInternationalBiometricConference,pp.287-297

に発表した.

4) AIDSウイルスの DNA多型とそのデータ解析 (五候堀 ･丸山):AIDS患者から

単離されたヒトのレトロウイルス,HTLV-ⅠⅠⅠ,における DNA多型の程度を調べるため,

ShawgJαJ.(Science1984)によって作成 された4本のフローンの制限酵素地図から,

nucleotidediversityを推定した.その結果,0.012という値を得た.4本のクローンは

別々の患者から採取された異なるウイルス系統と考えられ るので,この値は HTLV-ⅠⅠⅠ

の DNA多型の程度を示すと解釈される.事実,Ratneretal.(Nature1985)によって

決定された2クローンの塩基配列の比較から,nucleotidediversityは 0.0118と直接計

算された.さらに,他の地域から取られた AIDSウイルス,ARγ,と HTLV-ⅠⅠⅠとの

nucleotidediversityは約 0.06という報告もあることから,AIDSウイルスの nuCleo-

tidediversityは,数パーセントのオーダーであることが示唆 された. この ことは,

AIDSウイルスに関する二つの異なった集団遺伝学的括像を与える.一つは,もしウイル

スの集団が平衡状態にあり,ウイルスゲノムでの突然変異がほぼ中立であるとすると,こ

のウイルスの有効な集団のサイズは非常に小さいと考えられる.もう一つは,もしウイル

スの集団が急速に増加しているとしたら,そのウイルスの祖先は至極最近に分岐したと考

えられる.

5) 免疫グロブリン重鎮可変領域 (VE)遺伝子族の進化的研究 (五候堀):テキサス大

学の根井正利教授とともに,ⅤⅡ多重遺伝子族の進化的歴史を探るため,ヒトとマウスの

合わせて 21個の germlineVE遺伝子のDNA配列データを用いて,系統樹を作成した.

その系統樹から各遺伝子の分岐時間を推定したところ,ⅤⅡ遺伝子の祖先は約3億年以上

も前に既に分岐していたことが推測された.この古い歴史から判断すると,一般に遺伝子

構成を一様にしようとする協調進化の VE遺伝子族に及ぼす影響力は,rRNA等の他の

多重遺伝子族に比べてあまり強くないように思われる.このことは,VE遺伝子によって

コードされる抗体蛋白が種々の抗原を的確に認識する生物的機能を維持するため,その遺

伝子族における遺伝的多様性の保持が進化的にも要求されることを示唆する.詳細は,

Mol.Biol.Evol.1:195-212に発表した.

6) DNA多型の分類と測定 (五候堀):DNA レベルの多型現象の程度をいろいろな生

物種の様々な遺伝子で明らかにするため,テキサス大学の根井正利教授や九州大学の田嶋

文夫博士と共同で,制限酵素地図や DNA配列からDNA多型の程度を推定する統計的

手法をまとめた.これらの手法を用いて,種々のDNA多型データを解析した結果,真核

生物の nuCleotidediversity(塩基サイト当りの-テロザイゴシティ)は,一般に 0.002

から0.2ぐらいであることが分った.さらに,DNA多型は,アミノ酸置換を起こさない

突然変異による多型や欠失･付加による多型,あるいは多重遺伝子族にある遺伝子の多型

等,異なった遺伝的かつ進化的背景によって分類されることを指摘した.詳細は Hurrnn

PopulationGenetics(A.Cbakravartied.Ipp.307-330に発表した.
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7) 日本人集団におけるミトコンドT)ア DNA多型データの統計的解析 (五候掘):人

類遺伝部門の宝釆助手と松永所長に与って出された ミトコンド7)ア DNA(mtDNA)の

6塩基認識制限酵素による多型データを用いて,日本人集団における mtDNAの多様皮

を統計的に推定 した.その結果,日本人集団の nuCleotidediversityは約 0.004で,

Brown(1980)や Cann(1982)らによって得られた他の人類集団におけ る値 (0.0036-

0.004)とよく一致することがわかった.詳細は宝釆助手と松永所長 とともに,Hum.

Genet.68:324-332に発表した.

8) 発癌遺伝子の進化速度について (五候堀):発癌遺伝子の進化的歴史を量的に解析

するため,ワシントン大学の横山凍三博士と共同で,レトT2ウイルスゲノムとそれがもつ

ウイルス発癌遺伝子 (Ⅴ･onc)や宿主細胞にある発癌遺伝子 (c-one)の塩基置換速度を,同

時に計算する方法を開発した.この方法 を用 いて,Moloney株マウス肉腫ウイルスの

gag遺伝子 と発癌遺伝子 Ⅴ･mosそしてその宿主細胞の遺伝子 C･mosの塩基置換速度を

それぞれ計算した.その結果,C-mosの置換速度は,-モグロビン等と同様に,塩基サイ

ト当り年当り10~Oのオーダーであったのに対して,レトロウイルスの遺伝子 gagや Ⅴ･

mosの速度はともに 10~3のオーダーであった.インフルエンザウイルスの-マグルタミ

ン遺伝子の置換速度がやはり同じ 10~3 というオーダーをもつことから,一般に,RNA

ウイルス遺伝子の塩基置換速度は宿主細胞の核遺伝子の速度に比べて約百万倍高いことが

明らかになった.この予備的な結果の要旨は,Genetics107:S39に発表した.

9) キイロショウジョウバェ勝沼集団の分析 (渡辺 ･木村):1984年秋に勝沼から採集

した-エの 144系統について,第2･第3染色体を同時にホモ化した.劣性致死遺伝子

頻度は,第2染色体で 22.2%,第3染色体で 32.6% であった. このうち両染色体とも

に致死遺伝子をもつ系統は 4.9% であり,期待値 7.2% よりやや低かった.過去におけ

る調査 (1967,1968,1979,1980,1981と今回の結果)を比較したところ,致死遺伝子

頻度比 (第3/第2)では (3.9,1.7,2.1,1.2,1.2,1.5)となり第3染色体の方が常に

高く,致死遺伝子頻度和 (第3+第2)では (42,43,61,57,57,55%)であった.以

上のごとく,勝沼集団は 1%0年代と 1970年代以降との問に変化は認められるが,近年

では安定していると考えられた.

10) オナジショウジョウバエの頻度 (渡辺･和多田):D.simulausの秋期集団サイズ

は越冬期 (12月～2月)の平均気温によって左右される.1984年は まれ にみ る寒冬

(3.9oC)で,1982年 (5.6oC),1983年 (6.3oC)をはるかに下回った.simulans頻度を

比 (simulans/simulans+melanogaster)で示し過去2年と1984年を比較すると,三島･

裾野･大月･身延 ･富沢では予測通り減少した.しかし,その他の7地点では必らずLも

減少せず,調査地点によって秋季集団サイズを左右する要因が越冬温度以外にもあること

を示唆した.

ll) フタクシショウジョウバェ榎の進化系統樹 (渡辺･桐生):2次元電気泳動法によ

り,4種･2亜種 ･計 24系統の生化学的系統樹を作成した.それは酵素座位による1次

元電気泳動法の結果 (YanggJαJ.1972)と非常によく一致した.しかし,交配実験によ
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る生殖的隔離の程度に基づ く系統樹 (青塚,1980)とはやや異なった.2対の亜種間,

D.m.malerkotliana-D.m.ballensおよび D.9.2seudoananassae-D.P.nigrensの間

には遺伝的隔離は不十分であるが,生化学的には十分な距離で分化していた.一方,種内

核型変異のうち,D.bibectinataとD.P.nigrensの常染色体変異は生化学的に有意な距

離として検出できたが,D.m.malerkoilianaのB染色体の有無はほとんど生化学的な差

として検出できなかった.

12) トラフショウジョウバェ亜群の進化系統樹 (渡辺 ･金):OhnishiandWatanabe

(1984)の生化学的系統樹より,D.kikkawai頼6種 ･D.)'ambulina頬4種･D.auraria

類 7種の計 17種を選らび,総当り交配を行ない,正道交配率を比較した.進化系統樹は

WatanabeandKawanishi(1979,1981)のモデルに従って,｢新しい種の雌は古い種の
雄とは交尾しにくいが,その道の新しい種の雄は古い種の雌とは比較的よく交尾する｣と

いう順で種の相対的な新旧を推卸した.D.kikkawai類では,kikkawai-leontia一夕ennae

-liniJike-lini-bockiの順に進化 した と考 え られ た.D.jambulina叛では,bun-

jabiensis-bunjabiensis-likeヤjambvlina-barbaraeの順に,D.auraria類では,quad-

raria-asahinai-rufa-subauraria→biauraria-triauraria-aurariaの順に種の進化が

推測された.上記2つの類でそれぞれ最も古い種とされた kikkawaiや Punjubiensisは

各棟においては最も分布域の広いことが特徴である. また,D.auraria頬の quadraria

や asahinaiはそれぞれ台湾や沖純に局在するが,rufaはアジアに広く分布している.こ

れらの結果は WatanabeandKawanishi(1983)の定所性種分化モデルとよく一致した.

13) キイpショウジョウバエ亜群 の進化遺伝学 (渡辺 ･李):D.teissieri♀×D.

mauritiana8 の交配では Flの雄は雌より個体数は少ないが,両性ともわずかに妊性の

あることが両種-のもどし交配の結果判明した.その後代を兄妹交配すると妊性はすべて

の組合せ系統 (Fl♀×tei8,F19×mau8,F18×tei早,F18×mau♀)ですみ

やかに回復することがわかった.一方,D.mauritiana9×D.teissieriさ の交配は成功

しなかった.1979年に Mauritius島より採集した多数の D.mauritiana系統をそれぞ

れ D.teissieriの雌に交配して Flを調べたところ,Flの性比 (?:8)が 1:0か ら,

1:1までの間にいろいろの程度に変異のあることを発見した.すなわち,種間雑種の F1

8 の生存を支配する遺伝子が,1つの種の種内変異として存在する. これは Watanabe

(1979)の発見した D.simulansの突然変異 Lethalhybridrescuegene(Lhr)と類似

のものと考えられる.

14) D.simulausと D.mauritianaの雑種不妊雄の分析 (渡辺 ･初見):雑種の雌に

は妊性があるために,Fl雌を simulaus雄にもどし交配することによって,各種に分離

するF2雄の精巣中の動く精子の有無によって妊性の程度を測定した.simulausのⅩ･
Ⅱ･Ⅲにそれぞれ突然変異をもつ2つの系統 (y;bw;stとW;net;e)を使用した.雑

種の妊性にはすべての染色体が関与しているが,mauritianaのⅩ染色体が最も不妊を強

くひき起した.次に第Ⅲ染色体,そして第Ⅱ染色体の順に不妊効果が減少した.

15) マウスにおける組換え率の変動 (土川):マウスの第7染色体のはば中程 にあ る
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クーC座位の組換え率は,G畑neberg(1936)とPoppら (1960)によると,雄での相引の

場合それぞれ 12.04% と 13.87% であって,またこの領域の組換え率への干渉の効果は

弱いと報告されている.そこで精原細胞に対する,特定座位の突然変異誘起性が異なる

Ethylnitrosourea(ENU)とEthylmethanesulfonate(EMS)の,蔽換え率におよぼす

作用を検索するため,(C57BL/6×PW)Fl雄
(まま )に,ENU(50,100,150mg/kg)

と･EMS(.50･300-ど/kg,を腹- 注射して･7遇後から号音 雌 と交配し･おの

おのの雄について100頭以上の子を生ませて組換え率をしらべた.その結果それぞれの投

与量について,ENUでは 11.56,14.45,14.65%,EMSでは 13.83,12.28% で,いず

れも対照群の 12.68±3.59% (201/1584)とくらべて有意な変動が認められなかった.シ

ョウジョウバエやカイコにおいて,EMSを精原細胞や卵母細胞に作用させても,組換え

率に影響がないといわれ てい る.ところが三島で緒獲した野生-ツカネズミ(Musm･

molossinus)と,PW との亜種間交雑 Fl雄に,EMS(300mg/kg)を授与した群の中に

組換え率の高いものがみられ,例えば ♯2雄では 21.3% (28/131)で,対照群 13･65±

2.23% (158/1157)にくらべて明らかに高率であった.EMSはここで用いた標識遺伝子

を含む特定座位試験では,精原細胞に対して突然変異誘起性を示さない.この結果が亜種

間交雑の場合にのみ特異な現象であるのか,さらに検討を行っている.

16) マウスの遺伝損傷に対す る卵 内修復能 の誘導 (土川):雌 マ ウスを Ethyl

metbanesulfonate(EMS,150-200mg/kg)や Methylmethanesulfonate(100mg/kg)

によって予め処置しておくと,再度 EMS(250mg/kg)を注射したとき,卵母細胞に誘発

された優性致死損傷にも,また EMS(180mg/kg)によって精子に生じた揖傷に対しても,

それらを受精後卵内において修復する作用が著しく高められることを以前に報告した.そ

れに引き続き,放射線でもこのように卵内修復能を誘導しうるか香かをしらべた.前処置

として雌マウスに 50R または 100Rの γ線 (187Cs)を全身照射して1週間後,再 び

250R照射し2週後に非照射雄と1週間同居させて,卵母細胞に誘発された優性致死率を

しらべると,前処置を施さなかった群では 26.6% で, これに対して 50R と100R前

処置群では,それぞれ 37.7% と23.0% であった. また雄に 550R照射して,1週間

前に 50R照射された雌および非照射雌と交配して,精子に誘発された優性致死率を比較

すると,両群の間に差異が認められなかった. ヒトの培養リンパ球に,予めⅩ線 (30ま

たは 40rad)照射や,【SH】thymidineによる緩照射をしておくと,再びⅩ線 (150rad)

を照射した場合に染色分体型の異常が減少し,アルキル化剤でみられているような adap･

一iveresponseに似た現象がみられたという報告 (01ivieriら,1984)があるが,マウス

の生殖細胞の誘発優性致死損傷に対する卵内修復能に関しては,γ線による修復能の誘導
ほおこらないものと考えられる.

17) マウスの PW 系統の標識遺伝子 (土川):PW は NB,LU および AC系統の交

雑素材から近交によって育成した系統で,最近毛色などに関する標識遺伝子を利用して,

特定座位試験やスポットテストなど変異原性試験に広く用いられるようになってきたので,
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森脇教授の御協力をえてその他の遺伝子座についてしらべた.PW には A,B,Cの3ラ

インがあって,そのうち外部で利用されているのはAラインで,その近交 82世代におい

てしらべた結果は次のとおりである.()内は染色体番号を示す:(1)Zdh-la,Pep-38,

AkPllb,(2)a,Hc-i,(3)Car-28,(4)b,Mub-la,GPd-15,(5)Pgm-1か, (6)Ldr-

1D,(7)ceh,P,GPi-la,Hbba, (8)Es-18,Es-28, (9)d,se,Mod-P,TrfD,(ll)

Es-3a,(17)H-2か.なおBはAラインと同じで,Cラインは第4染色体の GPdJlaが異

なるだけである.

D-C.理論遺伝研究部門

1) 転位性遺伝要素 (movablegeneticelement)の理論的 ･実験的研究 (向井):キイ

ロショウジョウバエの自然集団には多くの転位性遺伝要素 (ここではトランスポゾンと呼

ぶことにする)が存在する.またこの種のDNAには中等度の反復配列が多く存在し,こ

れらのDNAの一部はむかし活動した トランスポゾンの残骸であるという説もある.また

最近中等度反復配列が遺伝子の調節に関与しているらしいことも示唆されている.さらに

向井の長年月にわたって研究してきた生存力ポリジーン (弱有害遺伝子)のほとんどは構

造遺伝子座の外側にあることが統計的に示されており,これらのあるものは構造遺伝子の

産物である酵素の比活性を変えることを実証してきた.これらの理由でキイロショウジョ

ウバエの自然集団に存在するトランスポゾンの理論的 ･実験的研究が進展した.

実験的に,生存力に関する近交弱勢 (inbreedingdepression)を致死遺伝子 による部

分 (L)と非致死有害遺伝子による部分 (D)に分割して,日本の集団の D/L比を調査し

たところ,1970年以降この値が約 0.6-0.7より1.0以上に増加したことが判明した.

このことはある種のトランスポゾンが日本集団に最近侵入し,生存力を支配する突然変異

を誘発した可能性を示す.

そこで雑種発生異常 (hybriddysgenesis)を指標として, 日本の数ヶ所の集団の第2

染色体の生存力の,異なった細胞質による違いを調べた.その結果,4つのタイプの集団

が存在することを発見した.すなわち M タイプ細胞質中で①致死および弱有害突然変異

を起こすもの,②主として弱有害突然変異を起こすもの,③主として致死突然変異を含む

強有害突然変異を誘発するもの.①は②と③の共存するものかもしれない･特に興味深い

のは②であり,誘発された弱有害突然変異は nOn･COdingregionにトランスポゾンが出

入して誘発されたことによると思われる.さらに①についてはWatanabeら (1976)のデ

ータと比較して,この種のトランスポゾンが1968年頃日本の勝沼集団に侵入し,1971年

頃に集団の全個体に蔓延したことがわかり,この数学的模型が研究され,事実とよく合致

することが判明した.内容は PNASに発表の予定である.

2) タンパク質多型 (向井): 多型的構造遺伝子座に遺伝子型×環境の相互作用による

多様化選択が働いてないことを,連鎖不平衡のもとで実証し,タンパク質多型の中立説を

支持する過去のデ-タを補強した.

3) 逆転写活性を持つウイルスならびに転移性遺伝要素間の遺伝子配列の相同性:その
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機能的進化的意義 (宮田):遺伝子重複は遺伝子の多様化をもたらす重要な進化磯樺とし

て考えられているが,最近例えは遺伝子変換といった大規模なDNAの構造変化を伴う新

しい進化機構が次々と明らかにされている.我々はこうしたダイナミックな進化機構を究

明してきたが,その一環としてウイルス並びに転移性遺伝要素にコードされた遺伝子の新

しい進化様式の解明に着手した.これら遺伝子間で相同性を探査した結果,ウイルスや転

移性要素は進化の過程でDNAを部分的に交換しながら新しい機能を獲得するという進化

様式が存在するとの示唆を得た.

我々は既にレトロウイルス (M-MuLV,RSV,HTLV)のポリメラーゼ (pol)の逆転写

酵素領域と相同な配列が形態的にも系統的にも全く異なる2瞳のDNAウイルス,カリフ

ラワーモザイクウイルス (CaMV)と肝炎ウイルス (HBV)のポリメラーゼ中に存在する

ことを報告した.西郷らはコピア様因子 17.6のポリメラーゼ中にもこれらと相同な配列

を見出した.これらウイルスと転移性要素 17.6の間で相同性を探査した結果,以下のこ

とが明らかになった.(i)17.6のポリメラーゼは M-MuLVの polとほぼ全領域に亘っ

て相同であり,transpositionに重要な endonucleaseが存在する.この結果は 17･6の

転移の機構がレトロウイルスのそれに塀似であることを強く示唆する.(ii)17.6のポリ

メラーゼは CaMVのポリメラーゼと強い相同性を示すが,後者には endonucleaseが存

在しない. この事実は,逆転写活性を持つ RNAウイルスとDNA ウイルスの複製機構

の違いを示唆する.(iii)M-MuLV,17.6,CaMVのポリメラーゼは RSVの gag遺伝

子がコードする p15プロテアーゼと相同であり,かつペプシンに代表される酸性プロテ

アーゼと相同である.さらにその活性中心が同定できた.すべてのウイルスと転移性要素

が共通に持つ逆転写領域の配列に基づいて系統樹を構築した結果,(i)Copia様因子 17.6

はレトロウイルス由来である.(ii)CaMVのポリメラーゼは 17.6から進化したことが

判明した.おそらく逆転写活性を持たなかった CaMV に逆転写に関連する情報を持つ

DNA断片が 17.6から移入され,不必要なDNA(endonuclease領域)を欠失させて現

在の CaMVへと進化したと考えられる.

E.総 合 遺 伝 研 究 系

E-a.人類遺伝研究部門

人類遺伝研究部門においては,ヒトの先天異常ならびに悪性腫虜 (がん)の成因につい

て,細胞遺伝学的手法と遺伝子工学的手法を組み合せて,研究を進めている.またミトコ

ンドリアDNAなどの塩基配列にみられる多型現象について,集団レベルの調査･研究を

行っている.個々の研究テーマについては以下に記すが,研究の遂行にあたってほ文部省

の科学研究費並びに厚生省がん研究助成金等の援助を受けた.また一般市民からの要望に

応じ.随時に遺伝相談を行っている.

本年度に特記されることは,10月より公募による共同研究が始まったことで,東大医

学部の精神衛生学教室 (山田)及び物療内科学教室 (竹内)の研究者が来訪 ･滞在し,共

同研究を行った.
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1) Y染色体特異 DNA 断片のクp-ニソグとその解析 (中堀 ･中込):ヒトの.)ソバ

球の核よりDNAを抽出し,制限酵素 EcoRIによる切断の後にポリアクリルアミドゲル

上で泳動すると,男性由来の DNAの場合に限って 3.5kbの位置にバンドが見られる･

Y染色体に由来する反復配列 DNA である.ゲルのこの部分を切り出し,DNAを溶出し

て,プラスミドPBR325の EcoRI部位にクローニングし,約380個のクローンを得た･

ゲルの 3.5kb付近より得た DNAをプローブとしてコロニー-イブリダイゼーショソを

行ったところ,強く標識されるクp-ソ10個が得られた.これらをプT]-プとして,正

常男女それぞれ5例より得たDNAについてサザンブロット法による検討を行ったところ,

3種のクローンは男性のDNAのみに特異的に反応することが分かった.またこれらはい

ずれも,3.5kbの DNA 断片がプラスミドに挿入されていた.

挿入された 3.5kb片の制限酵素による消化の結果では,BanIII,NruI,DdeI,Hae

IIIはいずれも1カ所,SamIIIAIは2カ所,RsaIは4カ所でそれぞれ切断すること

が明らかとなった.また HinfI及び TaqIは,いずれも多数の切断点を持つこと,他

方 AatII,BanHI,BanII,HindIII,SatI,AccI,AluI,HpaII及び MspIの

切断点はみられなかった.これらの結果に複数の酵素による消化所見を加え,Y染色体特
異 3.5kbDNA の制限酵素地図を作製した.

また M 13ファージを使用しジデオキシ法により塩基配列の解析を行い,本 DNA が

基本的には TTCCA なる塩基配列を持つこと,種々な制限酵素による切断点の出現頻度

(前記)紘,基本的な塩基配列から当該制限酵素の認識部位形成までに必要な塩基対の変

化の数にほぼ逆比例すること,などが明らかとなった.

2) insitu分子雑種形成法によるY染色体の検出 (三谷･中込 ･中掘):Y染色体特異

DNA を含むプラスミド (前項参照)をニックトランスレーションにより3H で標識,分

裂中期及び分裂間期の細胞核に対して-イブリダイズし,3H の分布をオートラジオグラ

フィーにより検討した.前者ではY染色体上,後者では核の直径の 1/10以下の範囲に限

局して著明な銀粒子の集積が見られた.いずれの場合にもキナクリン染色を併用し,銀粒

子がY染色体特異蛍光像と対応する位置に出現することを確認ずみであり,本法はY染色

体の検出に極めて有効な特異性の高い方法であることが分かる.

本法を用いて,Y染色体の存否につき従来より懸案となっていた 2,3の問題の解決を

図ることとした.先ず ⅩⅩ男性の性腺が皐丸側に分化する機構として,少数の ⅩY細胞

が性腺に限局したモザイクを示すとの仮説について検討した.皐丸の組織培養による染色

体分析によっては ⅩⅩ のみが見られるが,Sertoli細胞は invitroでは増殖しないため,

この方法では ⅩY の存在を除外することはできない.他方,皐丸をスライ ドグラス上に

直接なすり付け,キナクリン染色を行うと,少数ながらY小体陽性の細胞核が見られる.

他の組織にはこのような所見を示す細胞は無く,｢皐丸に限局したモザイク｣説の根拠と

なっている.今回の検討によると,幸丸における｢Y小体｣に一致して銀粒子が出現した
細胞核はなく,患者1例のみの結果に基づく予備的結論ではあるが,ⅩⅩ 男性モザイク説

を否定する結果となった.さらに症例を増し,また章丸より抽出したDNAによるサザン
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プロットなども含めて,検討を行う予定である.

またこれと並行して,妊婦の血流中の胎児 (男)細胞の検出に,本法を応用する可能性

についての検討も行っている.

3) 発がんに関与する劣性遺伝子の検出 (中込 ･山田･中瀬 ･三谷):昨年度までに引

続きウイルス腫濠の高精度分染法による解析を行い,11p13バンドに欠失を示す無虹彩合

併例の母及び同胞1例において,llp13の欠失部分がそのまま 12番短腕に挿入 (バラン

ス型)されていることを証明した.無虹彩の合併を示す計6例における切断点の分布が,

共通の欠失区間 (11p13バンド中央部分)の両側のかなり広い範囲に散在する事実と合せ

て,欠失区間に接する部分における重要な塩基配列の存在と欠失に伴うその転移が,ウイ

ムス腫湯の原因となっている可能性を否定,常染色体性劣性遺伝子による発がん説を裏付

ける結果となった.

なお他の小児がんにおいても劣性遺伝子が関与する可能性を深くやるため,他機関と協力

して研究を進めることとした.先ず神経芽細胞腫について染色体分析を行ったところ,1

機関では 30%,他機関では 60% 強の症例に, 1番短腕 (1p)遠位部の欠失が認められ

た･ウィルムス腫癌 (11欠失の好発),網膜芽細胞腫 (13q欠失の好発)で,それぞれ

11p及び 13qに座位を持つ劣性遺伝子の関与が証明された事実と合せ考えると,神経芽

細胞腫では lp遠位部に座位を持つ劣性遺伝子が検出される可能性が強いことになる.こ

れに髄膜腫,肺の小細胞癌などを加えたものを対象に,制限酵素断片長多型 (RFLP)所

見に基づき劣性遺伝子の関与を検出する計画を発足させることとした.神経芽細胞腫につ

いては既に材料の蒐集が始まっており,これと並行して当該区間に座位を占めるユニーク

DNAのプローブを得る計画も進行中で,一部のクローンについては,ヒトゲノムの全

DNAに対するコロニー-イプリダイゼ-ションの段階まで進んでいる.

4) 双生児の卵性診断への制限酵素断片長多型 (RFLP)の応用 (山田･中込･三谷):

RFLP現象を個体識別に応用する努力の一環として,双生児の組を集め,各組について

RFLP所見の異同を検討する予定である.プローブとしては,前項において分離したもの

の一部をを使用する.既に組の材料を得るなど解析の準備が進んでいる.

5) 日本人におけるミトコンド1)ア DNA多型の研究 (宝来 ･五億堀 ･松永):ヒトの

ミトコンドリア DNA(mtDNA)は約 16,500塩基対 の環状 DNA で,Andersonら

(1981)によってその全塩基配列が決定されている.mtDNAは,核 DNA に比べて塩基

の置換速度が早いとの報告があり,人類進化の研究において有用な研究材料と考えられる.

120検体の胎盤よりmtDNAを精製し,個々の mtDNAを 15種類の6塩基認敦の制限

## (HincII,HaeII,EcoRV,StuI,HindIII,SeaI,PstI,XhoI,SacI,EcoRI,

PvuII,ⅩbaI,KpnI,BanHI,DraI)による反応を行なった.それぞれの酵素による

切断断片はアガロースゲル電気泳動によって展開し,-チジウムブロマイド染色をおこな

った後,UV下で切断パターンの識別をした.HincII,HaeIIでは多型性が著しく,そ

れぞれ7種類および5種類の Morph(型)が観察された.さらに EcoRV,StuI,Hind

III,ⅩhoI,SeaIでは3種類の型,Pst∫,SacI,EcoRI,PvuIIでは2種類の型が観
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察されたが,ⅩbaI,Kpn∫,BanHI,DraIではすべての検体で同一の切断パターンを

示した.120検体の mtDNA を,15種類の制限酵素による型の組み合わせによって分類

すると,22種類の異なったタイプが兄い出された. つづいて各タイプ間で NeiandLi

(1979)の CleavageSiteComparison法によって,indexofnucleotidediversityの計

算を行なった.本研究では,平均して 62サイ ト (372basepairs,2.2% ofthewhole

mtDNAsequence)を比べた.2タイプ間で共有す るサイ トの割合より,サイ ト当たり

の塩基置換数 (∂)を計算し,∂の平均値として 0.00417の値を得た.この値は,すでに

報告された他 の ヒト集団の値 0.0036(Brown1980)および 0.004(Cannetal.1982)

とよく一致していた.本研究では,すべて6塩基認識の制限酵素 を用 いた の で,Site

gainによる塩基置換は,Andersonらの sequencedataを参照すると,容易に明らかに

できる.11例の Sitegainが観察され,そのうち8例は蛋白をコードする regionで起

こっており,アミノ酸置換を伴うものは4例であった.また塩基置換の分析では,7例が

transition(A･→G,T.→C)型であり4例は transversion(A,G一･T,C)型であった.上述

した22タイプにつき,∂の値を基にして UPG(unweightedpairgroup)法により系統

樹を作成したところ少なくとも3つのクラスターが観察された.mtDNAにおける日本人

集団の最も古い分岐は 10万年をさかのぼることが示唆 された.(詳細は,Horaietal.,

HumanGenet.68:324-332,1984).さらに現在 4塩基認識の制限酵素を用いて詳細な

研究を継続している.

6) 網膜芽細胞腫に関する遺伝疫学的研究 (松永 ･宝釆):網膜芽細胞腫 (RB)の全国

登録を実施している都養育院付属病院眼科の真田健生博士との協同研究である.この度虜

には,遺伝性 (配偶子性)のものと,非遺伝性 (体細胞性)のものとがある.前者は両眼

例のすべてと片限例の1部を含み,後者は散発性片限例の約 90% に相当する.どちらに

せよその初発変化は,13q14バンド上の RB座 (EsteraseD座と近接)の優性突然変異

またはそれを含む欠失と考えられる.本年度はイ)RB の初発変化に及ぼす環境因子の影

響を探る目的で,1965-68年および 1975-82年に生まれた散発性症例 633例 (両限例

225例,片限例 408例)について,息児出生時における父母の年齢を分析した.対照は

人口動態統計資料を用い,息児出生年によって補正した.片限例 ･両眼例ともに父年齢の

平均は 30.2歳 (対照は 30.1歳),母年齢は 27.3歳 (対照は 27.3歳)で,対照と全

く差がなかった.このことは,RBを誘発する配偶子突然変異が,親年齢と無関係かこ起 こ

っていること,従って年齢に伴って増えるような変異原被曝 (例えは放射線照射)は,RB

の発生に重要な役割をしていないことが示唆される.ロ)網膜芽細胞の悪性化の過程で,

13q14バンド上の遺伝子群の不活性化が絡んでいるか否かを検討する目的で,患者の赤血

球と腫蕩組織 (培養)について,EsDの型を検査した.本研究は東京医科歯科大学難治疾

患研 ･池内達郎助教授との共同で進めている.これ迄に4例の症例を検査できた.そのう

ちの3例は,赤血球 ･産湯範織ともに1型であったが,1例は赤血球で 2-1型なのに,

腫蕩組織では1型と判定された.-)RBの患者とその家族について,赤血球 EsDの塾

とその活性値を検査した.13q欠失の認められる散発性両眼例の1家系で,父が EsD2
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型で,母が1型,息児は 2-0型 (活性値が父の 64%)で,従って染色体の初発変化は

母側で起こったことが推定された.なお Dr.T.P.Dryjaの好意により13qの DNAプ

ローブを入手したので,これを用いて日本人における-テロ接合体の頻度を調べている.

E-b.育種遺伝研究部門

旧応用遺伝部は本年4月1日より育種遺伝研究部門と名を改め,有用動植物の遺伝およ

び育種に関する基礎研究を行う部門として発足した.作物や家畜の遺伝的改良を目指す育

種とは人間の手による生物の小進化に他ならないという観点から,進化と適応の機構,お

よび生化学的特性や行動様式などを含む各種有用形質の遺伝的基礎を明らかにすることを

この研究部門の課題としている.

人事面では,従来からのスタッフである沖野 (森島)啓子助教授,藤島通助手,平岡

(佐藤)洋一郎助手に,旧生化学遺伝部の遠藤徹助教授が加わった.なお,井山寺也助教

授は遺伝実験生物系統保存センターの遺伝資源研究室-転出した.

植物における研究ではイネの進化遺伝学的研究が中心的課題で, (a)野生イネの種内分

化, (b)野生イネから栽培イネへの分化, (C)栽培イネの晶種分化, というイネの起源に

関わる3つの主要な分化の機構を解明するための種々の実験的研究を,押野と平岡が行っ

ている.また,生態遺伝学的研究をタイ国および沖縄で実施しているが,これは系統保存

センター植物保存研究室との共同研究である.

やはりイネを主に用いて,各種の酵素分子種ならびに種子貯蔵タンパク質分子種の検出

法の確立とそれによる遺伝分析を目的とする生化学的研究が遠藤助教授によって行われて

いる.

動物では,ウズラとマウスを用い,各種の環境に対する適応的行動の遺伝学的解析と育

種法に関する実験的研究を,藤島助手が行っている.

国外における活動としては,沖野助教授が 5月 4-27日の間渡欧し,オランダ･ワ-

ゲニンゲンで開催 された第2回 ｢植物集団の構造と磯能｣国際シンポジウムと,フラン

ス･カマルグで開かれた NATO国際ワークショップ ｢植物における集団生物学｣に出席

し,研究発表を行った.

イネの進化遺伝学的研究に関しては,当研究所の職員の他に多数の協力者を得た.フラ

ンス･モ1/ペ1)エ植物社会生態研究センターの PascaleBarbier研究生が 4月 よ り12

月まで文部省国費留学生として,インドネシア熱帯生物研究センターの LilianGadrinab

研究員が9月より1年間国際協力事業団留学生として,高知大学農学部学生松浦誠司が4

月より1年間特別研修生として,前年に引き続き佐野礼子が,それぞれのテーマでイネの

研究に参加した.また京都大学農学部常脇恒一郎教授との共同研究 ｢オルガネラDNAの

制限酵素分析によるイネの系統関係の研究｣に沖野助教授と系統保存センターの佐野助手

が参加した.

本年度行った主要な研究は次のようなものである.
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Ⅰ.イネの進化遺伝学的研究

1) タイ国における稲遺伝資源の生態遺伝学的研究 (森島･佐野 ･佐藤 ･島本*):昨年

文部省科学研究費の補助を受けて行った海上学術調査 ｢タイ国における稲遺伝資源の生態

遺伝学的調査｣の総括および現地の継続調査を行った.調査旅行の主な目的は,野生イネ

の繁殖特性と集団動態を明らかにすること,および栽培イネ品種の遺伝的特性と環境条件

との対応を明らかにすることによった.現地調査の資料を詳細に分析した結果,昨年の年

報に報告した主な結論に加えて,生育地の生物的環境が野生イネ集団に与える影響のいく

つかを新たに指摘することができた.すなわち,水が浅くて動物に食べられやすいような

バイオマス生産量の少ない群落では一年生種の占有率および種多様性が高く,一年生型野

生イネの典型的ニッチェはこのような環境条件で代表されること,また野生イネの代表的

な共存種 Leersiahexandraが野生イネの生育に他感的作用 (allelopathy)をおよぼして

いる可能性などが見出された.

昨年継続調査を開始した7地点の野生イネ集団を6月 (佐野 ･島本)と8月 (佐野)に

再訪し,繁殖法 ･個体密度 ･埋土種子 ･環境条件などの調査を行った.野生イネのように

水生で有性繁殖と無性繁殖の両方を行っている植物の集団動態を明らかにすることは必ず

しも容易ではなく試行錯誤中であるが,現在までの予備的観察の結果から次のような点が

示唆された.種子繁殖集団においても栄養繁殖集団においても幼植物から成植物になる間

に高率の死亡が起る,環境撹乱の激しい生育地では,撹乱の程度や微小な地形的差に対応

して異なる繁殖法を持つ野生イネがすみわけていること,多年生型集団は同じ場所に長く

定着するのに対し,一年生型集団は生育地の破壊や他種との競争にさらされやすく一定の

場所に長期間生存できない場合が多いこと,などがわかった.

以上の結果は英文報告書 (ObservationsontheWildandCultivatedRiesinThai-

landforEcological･GeneticStudy,pp.82)にまとめて発表した.

2) タイ国野生イネ集団における遺伝的多様性と適応戦略 (P.Barbier･森島):タイ

国で集団生物学的研究を目的として継続調査を行っているつの野生イネ (OryzaPerennis

-0.ruJiPogon)の集団から採取した材料を三島の温室内で栽培し,繁殖に関連する各種

形質および 10種類のアイソザイム遺伝子の調査を行った.その結果に基いて,この野生

イネの種内に生じている一年生型対多年生型の適応戦略の分化と遺伝的変異との対応を検

討した.6集団については,それぞれ 1983年 12月に現地で採種した種子由来の植物と,

1984年 6月に現地で採取した幼植物由来の植物との2群を供試した.得られた主な結果

は次の通りである.｢滞在的な多様性｣を示すと考えられ種子由来集団では多年生型 お よ

び多年生･一年生型の中間型が一年生型より集団内変異が大きかったのに対し,｢実在す

る多様性｣を示すと考えられる幼植物由来集団では中間型が多年生型および一年生型のい

ずれよりも集団内変異が大きかった.中間型は環境撹乱が激しく集団内に異質な環境条件

が分布するような場所に生育するが,微小な環境条件の差に対応して多年生型と一年生型

*北海道大学農学部
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が接近して共存し,さらに両者は特定のアイソザイム遺伝子 (Sdh-i,Pox-∫)の頻度が異

なる傾向が認められた.これらの遺伝子の多様性を同じ場所の種子由来集団と幼植物集団

との間で比較すると,前者の方が多様性が明らかに高く,繁殖を通じて何らかの自然選択

が働いていると考えられた.現存する中間型野生イネの大部分はすでに確立した多年生型

･一年生型野生イネおよび栽培交雑の産物である可能性が高いが,この研究で示された中

間型の種々の特徴は,栽培型の直接の野生祖先型は多年生･一年生の中間型であろうとい

う私共の従来の仮説を支持する.

3) 日本の在来イネ品種の出穂性の遺伝子分析 (佐藤):出穂性は季節的隔離の要因で

あるほか,適応性に関する重要な形質としてイネの分化や伝播に深く結びついてている.

日本におけるイネの分化 ･伝播の様式を知る一助として,東北～沖縄各地の在来イネ品種

92の出穂性を日長反応性と基本栄養生長性の2つの要田に分けて調べ,基本栄養生長性

を支配する遺伝子の異同を調査した.基本栄養生長性を示す短日下での穂が出るまでの日

数 (B∀P)は 38-95日の変異を示したが,全体の 93% (84品種)は 75日未満の短か

い BVPをもっていた.残りの8品種は 90日前後の長い BVPをもつもので主に南西諸

島に分布した.日長反応性を示す長日下での出穂の遅延日数 (PSP)は 0-80日の変異を

示し,高緯度の品種ほど短か戸､った･ただしPSPが 20日未満のいわゆる不感光性品種

は沖縄～東北の各地に分布した.これらの品種は BVPも短かい ｢早生｣品種であった.

各地の早生12品種の BVPを支配する遺伝子の相同性検定を行ったところ,このうち10

品種は北海道の品種がもつEf-1か遺伝子をもつことがわかった. このことは日本各地の

早生品種が同じ起源をもつことを示唆するもので,東北日本の早生品種が,イネの北進の

過程で生じた突然変異が選抜されて成立したとする従来の見解に疑問を投げかけるもので

ある.日本の早生品種は,イネの伝播のごく初期から集団の中に含まれており,それらが

北上したと考えるほうが自然である.詳細は育種学雑誌 35:82-85および 35(印刷中).

4) 補足弱勢遺伝子 (L-2-a)のヒマラヤ山麓の在来イネ品種における分布 (佐藤 ･森

良):栽培イネのPeru原産の品種 Jamaicaと日本 ･中国などの日本型品種の交雑組合せ

には Fl弱勢を発現するものが高頻度でみられる (SATO&HAYASHI1983).この Fl弱
勢は1対の補足遺伝子 L-2-aおよび L-2-bに支配され,Jamaicaおよびこれらの Fl

に弱勢を発現する親品種の遺伝子型はそれぞれ l-2-a,L-2-bおよび L-2-a,I-2-bであ

る.日本型品種はヒマラヤ山麓インドシナ山地にかけても広く分布する.L-2-aおよび

L-2-b遺伝子の起源を知 るため, これら地域の在来品種 100お よび野生イネ (Oryza

Perennis)30系統における両遺伝子の分布を調べた.L-2-a遺伝子は, ブータン, シッ

キム,アッサム,上ビルマ,北部タイおよび北部ラオスの山地の陸稲 10品種に分布した.

これらはアッサム産の1品雇を除いて日本型品種であった.野生イネ系統はすべて l-2-a

遺伝子をもっていた.L-2-b遺伝子は栽培イネ,野生イネを通じて見出されなかった.

上述の結果および従来の研究結果から,LIB-a遺伝子は日本型品種に固有で,イ1/ド型

品種および野生イネ系統にはほとんど分布しないことが明らかである.ただし,日本型品

種群におけるその頻度は地域によって大きく異なる (日本で94%,インドネシアで13%)
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がこの原因は今のところ不明である. また エー2-∂遺伝子をもつ品種は Jamaicaただ1

つであってこのFl弱勢はイネの晶種分化の要因ではないことが推察される.

5) 熱帯日本型×温帯日本型雑種後代における形質変異 (佐藤 ･松浦):日本型品種は,

暗黒･好気条件下でのメソコチ-ル (中肱軸)の長さなど3形質の形質組合せによって熱

帯日本型と温帯日本型とに分けられ,それぞれフィリピン以南の島しょ部とインドシナ山

地および日本,朝鮮,中国北部に主に分布する.この分布の要因を知るため,熱帯日本型

品種×温帯日本型品種の F4系統約 150を用い, この集団内に品種集団でみられたと同

じ形質組合せが多く出現するかどうかを調べた.上記3形質間の相関係数はすべて統計的

に有意ではなく,期待されるすべての形質組合せの系統が出現した.インド型×日本型の

雑種後代では,両型を代表する特定の形質組合せの系統が多く出現することがわかってお

り,この分化に作用する生殖的隔離機構の存在が示唆されている (佐藤 ･岡 1984)が,

熱帯日本型一温帯日本型問にはこのような隔離機構は存在しないことになる.たぶん両型

の分化は,人為的なまたは自然環境による選抜が関与しているのであろう.

6) インドネシア在来イネにおける品種間変異の多様性 (L Gadrinab･佐藤 ･森島):

インドネシアの栽培イネには bulnとtjerehの2つの生態型があり,前者は日本型に後

者はインド型に属すると考えられているが.アジアのイネ品種の分化の過程でこれらの品

種群がどのような位置を占めるかは興味のある問題である.多数のインドネシア品種が入

手できたので種々の遺伝変異の調査を行っているが,本年は 22の品種を用いて,インド

型 ･日本型の判別に有効な KCIO3抵抗性と低温抵抗性,および6つのアイソザイム遺伝

千 (Cat-1,Fgi-1,Pgi12,AcP-1,Pox-2,Est-2)の品種間変異を調査した.両抵抗性

指数はアジアの多数品種間で見出されるよ うな相関関係は示さなかったが,供試品種の

34% は両抵抗性が強い日本型的特徴を,19% は両抵抗性が弱いインド型的特徴を示し,

他は組換え型的であった.調査した6アイソザイム遺伝子座はすべて多型的であり上の2

形質で分類した群間で遺伝子頻度は異なった.6遺伝子座の組合せからみた遺伝子型の分

布を調べると71% の品種が日本型特有の型を,6% が全ての座でそれと対立する遺伝子

を持つ型であり,残りはいずれかの座位で組換えを生じている型であった.これらの結果

から,供試したインドネシアの品種の大部分は日本型に属し,この他にインド型と,両者

の組換え型とでもいうべき中間的品種も存在することが結論できた.

7) イネ雑種集団の集団栽培後代におけ るアイソザイム遺伝子の変異 (佐野(礼)･森
良):栽培イネのアイソザイム変異に関する研究を通じて,複数のアイソザイム遺伝子の

特定の組合せ型がインド型･日本型品種群の分化に対応して存在することを明らかにして

きた.本年は,インド型 (130)×日本型 (221)の雑種集団を F3から F8の間日本とフ

ィリッッピンで集団採種栽培を続けた材料の F7世代植物を用いてアイソザイム6遺伝子

座の調査を行い,F3世代の結果と比較検討した.その結果,インド型親由来の遺伝子が

増加する債向があること,連鎖関係にある遺伝子以外にも特定の組合せが明らかに増加す

る場合があること,両親型に復帰する債向は特に認められないこと,フィリッピンと日本

で世代を経過した2集団は共に上記のような傾向を示し集団間に差を生じていないことな



66 国立遺伝学研究所年報 第 35号

どが指摘できた.

ⅠⅠ.植物の生化学遺伝に関する研究

1) イネ種子貯蔵タンパク質 のペブタイドマップ (遠藤):イネ種子1粒単位のペブタ

イ ドマップによる分析は,既に報告 (孫 ･遠藤,1982,育雑別冊 2:108)したように,

系統によって異なるが,計 80ないし120個のペブタイド群が大,中,小斑点として検

出できる.しかし各斑点の分類と同定はほとんど不可能であった.そこで 58年度より,

肱乳部分に含まれるタンパク質の分別操作法の設定にとり組んできた.生体からのタンパ

ク質の抽出法および単離法は,現在,高度の発展をとげているにもかかわらず,アルブミ

ン,グロブリン,プpラミンおよびグルテリンの4分子種に分ける分画法は, トウモロコ

シで開発された Osborne･Mendel(1914,∫.B.C18:1)の古典法以来,基本的に進展し

ていないといってよい.しかしこの方法によって得られたグルテリン分画は,変性が進ん

でいるためSDS以外の例えば 8M 尿素液などによる可溶化が不可能になり,ペブタイド

マップとして検出することができなかった.そのため約2年を要して独自の分別法を開発

した.これによる標準操作法では,10gの旺乳粉末から出発し,14段階操作を重ね,3

種のアルブミン分画,5種のグロブリン分画,2種のプロラミン分画,および2種のグル

テリン分画の計 12分画を得るものである.このうちグルテリン分画は総タンパク量の約

80% に達するが,8M 尿素液に可溶で, したがってペブタイドマップとして検出可能と

なった.グルテリン分子種の Oakley法 (Anal.Biochem.105:306,1980)による銀染

色では HI04による前処理が不可欠だが,日本型イネの場合,一次元方向と平行する7個

の大斑点群と,より高分子量の同じく平行する 5-6個の小配点群として検出できる.

ⅠⅠⅠ. 動物の育種遺伝学的研究

1) 異なる色光環掛 こおけるウズラの性成熟の選抜に関する研究 (藤島･斉藤):異な

る環境条件下における選抜試験は,その形質の発現に関する遺伝と環境との役割を知る上

で有用である.長波長 (赤色)光線が鳥類の性成熟に対して促進効果をもつのに対して,

短波長 (青色)光線にはそのような効果がみられないことはよく知られているがその梯序

に関しては明確ではない.そこで,本研究は,色光条件の異なる環境においてウズラの性

成熟に関する選抜実験を行ない,色光線の性成熟発現に及ぼす効果を遺伝学的側面より解

明することを目的として行われている.本年度は基礎的資料を得ることを目的とした.

5遇令の雌ウズラを3群に分け,それぞれを自 (W 区,380-750nm),赤 (R区,590

-700nm),育 (B区,380-540nm)色光線の各環境条件下で飼育して,各群における

初産卵日令と産卵開始個体の頻度を調べた.その結果,各群の最短初産日令は W 区 44,

R区 46,B区 51であった.各適合における W 区,R区,B区の産卵開始個体の割合

は,それぞれ,6適合では 5/37,5/38,0/36,7適合では 25/37,24/38,5/36,8適合で

は 34/37,30/38,18/36であり,W 区,R区はB区紅比べて明確な性成熟の促進が認め

られた.また,各群ともかなりの個体変異がみられたが,同一家系の個体は類似の憤向が

認められた.このことから,色光線に対する反応は遺伝的形質であることが示唆された.

2) マウスの FoodPreferenceに関する研究 (藤島):動物の FoodPreferenceの発
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現における遺伝と環境の役割を明らかにすることを目的として行われている.昨年度の実

験において,出生前より成熟時 (試験日)まで特定の飼料で飼育されたマウスはその飼料

を好む債向のあることがわかった.そこで本年度は,育成期間中のどの時期がF00dPre-

ferenceの決定に重要な意義をもつかを調べた.市販のマウス用固型飼料3種のいずれか

で累代的に飼育されている3群のマウス (WB/Re系)を離乳時 (生後 21日)にさらに

3群ずつに分け,各群を上記の3種類の飼料のいずれかで成体まで飼育した後,カフェテ

リヤ試験法を用いて飼料に対する噂好性を調べた.その結果,マウスの飼料に対する噂好

性は離乳後に与えられた飼料によって影響されるのではなく,離乳前の飼料によって決定

されることがわかった.

F. 遺伝実験生物保存研究センター

機構改組により,旧遺伝実験生物保存研究施設は遺伝実験生物保存研究センターに改称

されて新発足した.それに伴い従来の3重のうち動物保存研究室は晴乳動物保存研究室と

無脊椎動物保存研究室の2重に別れ,また新たに遺伝資源研究室が増設されて,総計5室

の構成となった.

人事異動としては,吉田俊秀施設長は 59年 3月に定年退官され,後任として杉山勉

教授 (発生遺伝研究部門)が新センター長として任命 (併任)された.新晴乳動物保存研

究室の助教授は森脇和郎教授 (細胞遺伝研究部門)が併任し,同室の助手には城石俊彦が

新しく任用された.また無脊椎動物保存研究室の助教授には渡辺隆夫助教授 (進化遺伝研

究部門)が併任し,同室の助手には前動物保存研究室の研究員2名がそのまま配置された.

そして新設の遺伝資源研究室の助教授には井山審也前応用遺伝部室長が任命された.

新しく発足した当センターの目的は,従来と同じく,遺伝研究のための有用生物系統を

収集保存し,その特性開発の研究を行なうと共に,新たに遺伝学研究に有用な系統の育成

を行なうことにある.また遺伝資源研究室の新設に伴い,遺伝資源情報のシステム化を行

ない,全国的な遺伝資源情報のセンターとして情報整備を行うことも新しく目的に加えら

れた.そして,当研究所の共同利用研究機関-の転換の精神にそい,当センターは所外研

究機関との共同研究を一層推進することとなった.

一方,系統保存業務の運営について所内外からの助言と協力を得るために ｢系統保存委

員会｣が従来より設けられているが,機構改組によりこの委員会も新発足することとなり,

所外委員 14名,所内委員 10名の構成で第-回員の委員会が 59年 12月 15日に開催

された.

各保存研究室の業務および研究活動は以下に述べる通 りである.

F-a.嘱乳動物保存研究室

この保存遺伝重の助教授は細胞遺伝研究部門の森脇教授が併任し,58年末死去した野

口研究員の後任として米国 NIH に留学中の城石俊彦氏が 59年 9月助手に任命された.
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また無脊椎動物保存研究室の発足に伴いこれまでネズミ飼育棟を担当していた船津技官が

ショウジョウバエ系統の飼育管理を担当することになり,細胞遺伝研究部門の榊原技官が

59年 5月この晴乳動物保存研に移ってネズミ飼育棟における系統維持業務を担当するこ

とになった.

この研究室では噴乳動物として実換用マウス系統 (172系)およびラット系統 (9系)

を主体に,インド産野生から育成したミラルドィア1系統をも合せて保有し,所内の研究

の支援を行うと共に,広く国内各地の研究機関からの種系統分与の要望に応じている.

ネズミ系統保存事業のもうひとつの柱は初期肱および精子の凍結保存である.初期膝の

凍結保存についてはプログラム7.)-ザ-を用いてすでに約 8200個のマウス初期柾を液

体窒素中に保存する等実用化している部分もあるが,保存肱からマウスを発生させる技術

等にまだ研究段階にある部分もある.精子の保存は今後解決すべき重要な課題である･

新しい実験用系統の開発とその遺伝的特性に関する研究も,この研究室の主要な課題の

ひとつである.この線に沿った研究成果として, 日本産野生マウスの H-2遺伝子を導入

した新しいBIO.MOLコンジェニック系およびそれに由来するリコンビナント系の開発 ･

育成がある.ここで得られた高頻度染色体乗換系を用いてその遺伝機構に関するDNA レ

ベルでの分析が進んでいる.

1) マウス肱の凍結保存 (城石･佐藤 ･森脇):前任者,野口研究員によって進められ

てきたマウス腫凍結保存事業を受け継ぎ, これまで液体窒素中で保存されてきた約 8200

個の肱を引き続き維持した.また,これと平行して凍結されている狂を融解後,培養して

旋盤包期まで分化させ,擬妊娠した代理母に移植して蘇生率を調べた.使用した系統は主

にC57BL/6系である.対照として同系の正常肱を移植し比較した.データ数はまだ不充

分であるが,凍結肱では着床数,出生率が正常狂よりも顕著に低く,凍結によって肱が相

当損傷を受けていることが示唆された.最近,Rail& Fahy(Natuve313:573-575,

1985)によって高濃度の DMSOを用いて隆を急速に凍結する新しい方法が開発された.

現在この方法を試み肱の融解後の蘇生率を検討している.

2) マウス MHC領域内高頻度組み換え機構の分子遺伝学的解析 (城石･嵯峨井 ･森

脇):真核生物の還元分裂における遺伝的組み換えが染色体の特定の部位に局限して起っ

ているかどうかは興味ある問題である.近交系マウスの MHC領域内では,Eβ遺伝子の

イソト1'ン部位に集中して遺伝的組み換 えが生 じてい ることが報告 されてい る

(Steinmetzetal.Nature300:35-42,1982).我々は, これ まで 日本産野生マウスの

MHC領域を近交系の BIO系に導入して作製した BIO.MOL-SGR系が近交系マウスと

の Flで高頻度に MHC領域内遺伝的組み換えを起こすことを明らかにした.また,そ

の頻度は K-1A 間で最も高く, この領域に組み換えの "HotSpot"が存在する可能性が

示唆された.現在,BIO.MOL-SGR系統から由来した 20以上の組み換え系統を用いて,

組み換え部位をさらに詳細に分析している.このため MHC領域内マップされる H-2K,

Aβ,Aα,Eβ,Eα,C21,slpの各遺伝子に対応する DNA プローブを使って,制限酵素に

よる断片の多型をマーカーとした遺伝子型の同定を進めている.この方法で,遺伝解析で
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得られた BIO.MOLSGRの MHC鏡域の遺伝子地図が DNA レベルで確認されるもの

と期待される.今後,組み換え系統から組み換え部位の DNA 断片をクローン化 して,

DNA レベルでの特異構造の有無を調べ,高頻度組み換え機構の分子的基盤を探りたい.

3) マウス MHC領域内に存在する致死遺伝子 (城石･嵯峨井･森脇):マウス MHC

紘,約 0.3CM に及ぶ染色体領域であり免疫機能に関与するいくつかの遺伝子が含まれ

る. これまで, この領域内での致死突然変異は全くその報告をみない.BIO.MOLSGR

系から由来した組み換え型-プロタイプaw18からホモ個体を作製するため,近交系マ

ウスとの-テロ個体どうLを交配して得られた240個体を調べたところ,aw18のホモ個

体は得られなかった. また,その分離比は,aw18/aw18:aw18/+:+/+-0:168:72であ

った (但し,十は非組み換え型-プロタイプ). この結果から,aw18は劣性の致死遺伝

子を有するものと考えられる. さらに,aw18と近交系マウス由来の k,b-プロタイプ

の間で二重組み換え体を作製し,MHC領域内の各遺伝子型を調べ,それらが致死遺伝子

を有するかどうかを交配実験により検定した.E-S領域内に aw18由来の染色体を持つ

場合にのみホモ個体が致死となることが解り,この領域に致死遺伝子が存在することが明

らかとなった.現在,致死遺伝子が発生のどの段階でその作用を現わすか検討中である.

最近 E-S領域に P450酵素群の一つである21･Hydroxylase遺伝子がマップされた.ヒ

トではこの辞素遺伝子のDNA断片欠損症が知られている.この遺伝子に対するDNAプ

ローブによるaw18染色体の分析をあわせて進めている.

F-b.無脊椎動物保存研究室

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.

ショウジョウバェ系統の保存は渡辺助教授,井上助手および船津技官を中心に行われて

いるが,井上助手は昨年にひきつづきノースカロライナ大学に出張中である.船津技官は

5月1日付で晴乳動物保存研究室より,配置転換された.

カイコ系統の保存は楠田助手および鬼丸技官によって行なわれている.名古屋大学博士

課程学生伴戸久徳は楠田助手の指導でカイコウイルスの分子遺伝学的研究を行った.

1) クワコ (Bombyx.mandarina)フィブロイン遺伝子のクローニングと 5′末端の塩

基艶列 (楠田･蝿木*1･鈴木*2･田島*3):クワコはカイコ (B･mori)と同じ属に分類され

形態や生態がカイコとよく似ているほか,エステラーゼ等のアイソザイムにカイコと共通

した成分をもち,しかもカイコと交配が可能なことからカイコの直接の祖先ではないかと

考えられている.ここではクワコとカイコのフィブロイン遺伝子の構造を比較して両昆虫

の類縁関係を明らかにすることを目的とする.既にクローン化されているカイコのフイブ

*1 農林水産省蚕糸試験場

*2基礎生物学研究所

*3蚕品種研究所
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ロイン遺伝子はクワコの同遺伝子とかなり高いホモロジーをもつことがサザン･-イプリ

ダイゼ～ション実験により確かめられているので これ を プローブに使ってクワコゲノム

DNA の Sau3A フラグメン トを Charon30に組み込んだ DNA ライブラリーか らフ

イブTZイン遺伝子を含むクローンを選別した.得 られたクローンの 1つ (lMafl)には

13.7Kbの DNA フラグメントが挿入されておりBamHIで 5.1,4.9,3.7Kbの3つ

のフラグメントとして切り出された.このうち 4.9Kbのフラグメントだけがプローブと

-イプリダイズしたのでこれを pUC12の BamHIサイトに再クローニングした.挿入断

片の詳細な制限酵素切断地図をつくったところカイコフィブロイン遺伝子の 5′末端近傍

のそれとよく類似することが明らかとなった. さらにこの BamHIフラグメントの塩基

配列を決定しつつあるが解読された範囲ではカイコの同領域の塩基配列とほとんど同じで

-492
B.ma,pMafl GACAATAATAAAACCTCTTCATTGACTTGAGAATGTCTGGACAGATTTGGCT
B.no.prb29GACAATAATAAAACCTCTTCATTGACTTGAGAATATCTGGACAGATTTGGCT

-400
TTGTATTTTTGATTTACAAATGTTTTTTTGGTGATTTACCCATCCAAGGCAT

TTGTATTTTTGATTTACAAATGTTTTTTTGGTGATTTACCCATCCAAGGCAI

TCTCCAGGATGGTTGTGGCATCACGCCGATTGGCAAACAAAAACTAAAATGA

TTTCCAGGACGGTTCTGCCATCACGCCGATTGGCAAACAAAAACTAAAATGA

-300
AACTAAAAAGAAACAGTTTCCGCTGTCCCCTTCCTCTGATGGGAGAAAGCAT

AACTAAAAAGAAACAGTTTCCGCTGTCCCGTTCCTGTAATGGGAGAAAGCAT

GAAGTAAGTTCTTTAAATATTACAAAAAAATTGAACGATATTATAAAATTCT
GAAGTAAGTTCTTTAAATATTACAAAAAAATTCAACGATATTATAAAATTCT

ー200
TTAAAATATTAAAAGTAAGAACAATAAGATCAATでAAATCATAAT

TTAAAATATTAAAAGTAAGAACAATAACATCAATTAAATCATAAT
EnllanCer

ATTGTTCATGATCACAATTTAATTTACTTCATACGTTGTATTGTTATGTTAA
ATTGTTCATGATCACAATTTAATTTACTTCATACGTTGTATTGTTATGTTAA

ATAAAAAGATTA

ATAAAAAGATTA

ー100
TTCTATGTAATTGTATCTGTACAATACAATGTGTAGAT

TTCTATGTAATTGTATCTCTACAATACAATGTGTAGAT

EntlanCer

TATTCTATeGAAAGTAAATA GTCAAAACTCGAAAATTTTCAG

Promoter
+1

AACGTTCAACTTTTTCAAATCAGCATCAG

AAGGTTCAACTTTTTCAAATCAGCATCAG

クワコ (B.ma)およびカイコ (B.mo)フィブロイン遺伝子の 5′末端の塩

基配列
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あった.特にカイコフィブロイン遺伝子の絹糸腺抽出液による転写実験で同定 されたプ

Tlモーター領域 (-29-+6)や転写促進の機能を示す領域 (1238--116と-73--53)

を含む -297から +10に関してクワコの塩基配列はカイコのものと全く一致した. し

かしその上流には数塩基対の塩基置換がみとめられたがこの程度の違いはカイコの系統間

においても存在することが報告されているので基本的なフィブロイン遺伝子の発現に直接

関係ないものと考えられる.以上の結果はクワコがカイコの祖先である可能性を強く示唆

するものである.

F-C.植物保存研究室

1) タイ国野生稲の形質変異 (佐野 ･勝又):文部省海外学術調査 (代表者:森島啓子)

の一環として,本研究室ではタイ国全域にわたる108地点より採集した野生稲を三島で栽

培して,各種形質の変異を調査している.また同時に採集された栽培イネ系統も短日圃場

に栽培し,繁殖種子を登録 ･保存した.

Aゲノムをもつアジアの野生稲には,-年生から多年生への変異が存在する.さらに,

野生稲は栽培イネからの遺伝子の流入を通じて,これら3著聞で複雑な分化の様相を呈す

る.各種適応関連形質の変異パターンの調査は,異なったこれら3者の適応様式を理解す

る上で重要であり,また従来より異論の多い栽培一野生稲における分類学的関係を理解する

上でも有効であると考えられる.

従来の研究より,一年生野生稲は一般に高い生殖効率 ･発達しただ ･多数の穂をもち,

他方多年生は長い蔚 ･高い再生力をもつ.こうした形質群の分化は,今回の調査でも明瞭

に認められ,野生稲がその生育環境の違いを反映して一年生･多年生-と分化しているも

のと解釈される.ところが,多年生･一年生分化への最も信頼できる形質である再生力の

変異は連続的であって,以前の調査とは異なった.さらに,今回調査した野生稲個体には,

明らかに栽培イネからの遺伝子流入を示すものが多かった.栽培イネからの遺伝子流入に

よって,野生稲の適応様式がどのように変化するかを種々の角度から現在検討中である.

このような遺伝子交流を通した集団の適応様式の把鐘は,特に栽培植物と近縁野生種の遺

伝資源の重要性の認識と利用に際して重要な知見を与えると期待される.

2) 2種の栽培イネにおける雑種不稔性の遺伝分析 (佐野):種間にはいろいろな雑種

不稔を引起す遺伝的分化が認められる.こうした雑種不稔に関する遺伝的分化の解明は,

特に達線種からの遺伝子移入の方策や,種間における遺伝子交流と隔離のバランスについ

ての生物学的意義を考察する上で重要である.既に,2種の栽培イネ,Oryzasativaと

0.glaberrimaの間には,2つの gameteeliminatorと1つの pollenkillerが存在す

ることを報告しているが,今回新たに異なった遺伝子を見出し,S4と命名した.この S4

紘,先に報告した Slの同質遺伝子系統の後代から出現した.Slは wx座と 2-3% で

強く連鎖し,配偶体的不稔を引起すためwx座に関して著しい分離のゆがみが検出される.

ところが,Slの同質遺伝子系統の後代 BC8Flにおいて,不稔性を示すにもかかわらず

wx座に関して正常な分離を示すものが見出された.詳細な検定交雑の結果,この不稔遺
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伝子 S4は Slと異なり芽胞体的不稔を引越すことが判った.1遺伝子座におけるア1)-

ル間相互作用によって誘起される芽胞体的不稔は,これが最初の報告である.

S4遺伝子の起源について,1つの可能な説明は,Sl自体が突然変異によって S4に変

化して,配偶体的不稔から芽胞体的不稔へと変化したと考えることができる.しかしなが

ら,連鏡分析の結果 S4は wx座とは独立であることが明らかとなった.したがって,こ

の現象は少なくとも,｢wxとは独立な座位に突然変異またはそれに類似した現象が誘起さ

れ,あわせてSlが消失した｣ことによって説明される.S4の起源について詳しく調査を

行っている.

3) イネ狂乱における Wx遺伝子発現の温度反応 (佐野 ･前川 ･菊地 ･勝又):イネの

食味に関連する重要な形質であるアミロース含量は,アミロース生成 に関与す る酵素

(NDPsugar-starchglucosyltransferase)の生成量と高い相関を示 し,外国稲と日本稲

間にみられるアミロース含量すなわちこの glucosyltranseferase(Wx蛋白)の量的差

異は,主としてこの酵素の構造遺伝子である Wx遺伝子近傍または内部に含有 され る

cis･actingelementの変異によって調節されてい ることが最近判明した (San°,1984.

TAG).日本型栽培イネでは,アミTl-ス含量が低温によって高まること,およびアミp

-ス含量を低下させるいくつかの遺伝子が存在することが報告されている.Wx遺伝子発

現の詞節機構を明らかにする目的で,本年は温度および変異遺伝子がどのように Wx遺

伝子発現に作用するかを調査した.材料は水稲品種しおかりとその低アミロース変異体を

用いた.これら2系統を岩見沢市にて温室内 (25-27oC)と野外水田 (21-22oC)で栽培

し,それらの収穫種子を分析に供した.その結果,低温条件は Wx蛋白生成量を高める

ことおよび低アミロースはアミロース含量と共に Wx蛋白生成量をも減少させることが

判った.このことは,アミロース含量の変動が Wx蛋白量によって支配されていること,

および Wx遺伝子発現が温度および transactingelementによっても調節されることを

示している.こうした事例は,遺伝子発現の調節変異が重要な農業形質に関連しているこ

とを示す好例になると考えられる (∫.Heredity,印刷中).

4) 細胞質雄性不稔イネの復帰変異体の誘発 (藤井･佐野):高等植物 の細胞質因子と

しては雄性不稔 (cms)に関与するものがよく知られており,たとえば トウモロコシの細

胞質雄性不稔系統では ミトコンドリアに主 DNAの外にプラスミド様 DNAが存在し,

とくにS型細胞質系統では Sl,S2と呼ばれるプラスミド様 DNAが cms形質に関係し

ていることが明らかにされている.最近山口,柿内はイネの CmS系統においても同様の

DNAの存在を確認し,Bl,B2と命名した.植物におけるこのようなプラスミド様DNA

の存在はソルガム, ブラシカなどでも知られ,cms機構の解明,遺伝子操作におけるベ

クターとしての可能性など注目を集めている事象である.

cms機構を解明するために変異原処理による復帰変異体の誘発を試みた.cms系統の

遺伝子型は (CmS･boro)rflrfl であり,突然変異による稔性回復個体は細胞質あるいは核

遺伝子の変異によることが期待される.変異原としては γ線,EMS,AOを用い,3回

に亘る実敦で総計約6,500粒を処理したが,わずかに2個体の復帰変異体がえられたのみ
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である.これらの復帰変異体を花粉親として元の CmS系統と支配すると完全不稔を示し

たことから,細胞質因子が正常型に変異したものと考えられる.

5) 放射線照射花粉による形質転換の試み (藤井):花粉に放射線を大量照射して交配

すると,多発する染色体切断のためゲノムの一部を失って雌親に導入され特定の形質のみ

が発現されることが知られている. トウモロコシの第9染色に Yg2B2,Wx,CZなどの

標識遺伝子をもつ 642系統の花粉に γ線 5kRを照射して劣性の 641系統に交配した.

穂当りの着粒は無照射花粉の交配による約250粒に比べ,平均 56.7と著るしく低かった.

正常の Fl種子は白色透明粒となるが,照射花粉を交配したものでは劣性の wx形質 (全

着粒の 3.5%,以下同じ),bz形質 (7.1%)あるいはBFBサイクルによると考えられる

班,点のあるもの (6･6%)など種々の異常がみられた. また Fl種子をまいて芽生 (現在

一部のみ)を調査した結果,これ らの発芽率は約 10% と異常に低くかつ yg2形質を示

すものが約 5% と高い頻度で出現した. これらの内には当然花粉親の優性遺伝子の突然

変異も含まれるものと考えられるが,Fl種子の発芽率が異常に低いことから雄親の不完

全ゴノムが受精した結果によるものが多いと考えられる.この方法により野生種からの遺

伝子導入も可能となろう.

6) ダイズ T219系統による各種薬剤の変異原性テスト (藤井):ダイズ T219系統は

不完全優性遺伝子 Yllにより-テロ植物 (Yllyll)が識別できることから各穫変異原によ

る体細胞突然変異の検出が可能である.この方法により環境汚染物質の植物における変異

原性の調査を行なっている.

(1) DMBA,発がん物質DMBAについて 10-2000〝g/mJの処理を行なった.発が

ん物質の約 80%が変異原性をもつことが知られているが,この薬剤はダイズでは変異原

性が見られなかった.しかし放射線照射と組合わせると,DMBA前処理では,γ線単独

照射に比べ変異斑の出現頻度が著るしく低下した.一方 DMBAの後処理では変異頻度は

変化しなかった.すなわち DMBA処理により放射線に対する修復機能が誘起されたもの

と考えられる.

(2) デオキシアデノシン,デオキシグアノシン.両薬剤の 2/盟 (2/-dA,2/-dG)は

核酸の横酸の構成分子であるが 3′型 (3′･dA,3/-dG)は放射線作用の増感剤であるもの

の細菌では変異原性は認められていない.前記 DMBA と γ線併用実験の結果に関連し

てこれらの薬剤処理を行なった.3′･dAは 0.075mM 以上の濃度で変異斑の増加がみら

れ,0.2mM 以上では著るしい生育障害が起った.一万 3/･dGは 0.1mM 以上で変異斑

が増加した.すなわち 3′-dGは 3′-dA に比べ変異誘発効果は約 1/10であるものの両薬

剤ともにダイズでは高い変異原性を示すことがわかった.なお 2′･dA,2/･dGはいずれも

変異原性は全く見られなかった.

F-d.微生物保存研究室

吉田前室長 (併任)の定年退官にともない新施設長杉山勉が助教授を併任した.当研究

室では主として大腸菌,サルモネラ菌,枯草菌,及びこれらのバクテリオファージやプラ
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スミドを中心として収集保存と特性開発に関する研究を行っている.

今年度の主な事業は以下の3つを重点的に行った.i)井山助教授 (遺伝資源研究室)杏

中心とし行なっている遺伝資源情報システム化事業の一環として,保存微生物系統のデー

タ･ペース作成作業を開始した.現在迄に当研究所の保存株の内,大腸菌1,㈱ 株,枯草

菌 140株の遺伝情報 (14項目)をコンピューターに収録した.このことにより今後,保

有株の検索が容易になり,またこの情報を通じ,今後収集すべき系統の検討を行うことが

できるようになった.ii)大腸菌遺伝子を担うDNA断片を持つ合成コリシンEl･プラス

ミドから成るジーンバンク2,000株の保存を行った.iii)遺伝解析に有用である大腸菌

のトランスポゾン挿入株 (32株)を収集保存した.

1) DNA複製一細胞分裂一鞭毛形成の共椀に関与する遺伝子の解析 (西村(昭)):DNA

複製の伸長過程に温度感受性の欠失をもつ変異株 PAT42(dnaBt8)を 400で培養する

と細胞分裂が停止しフィラメント細胞となる.PAT42変異株から,DNA複製を停止し

た条件でも細胞分裂を行う復帰変異株 JE6009を分離した.400の培養温度で,JE6009

変異株のDNA複製は阻害されるが,低い率で細胞分裂を続け細胞の両端から順次無核細

胞を分離する.PAT42変異株の鞭毛形成は 400で停止するが,JE6009変異株はこの

温度条件で鞭毛形成をしばらく続ける.JE6009変異株は dnaBts変異の他に DNA複

製一細胞分裂一鞭毛形成の共椀に係わる遺伝子に変異をもつ二重変異株と考えられる.そ

こで JE6009変異株の持つこの2番目の変異について解析を始めた.

一般に,DNA複製を停止させるとSOS一調節機構が働いて細胞分裂が阻害されること,

及び DNA複製と細胞分裂の共蛎に recA,lexA,louSPA,sPB遺伝子が関与 して

いることは, よく知られている.recA,lexA,lon遺伝子に欠失をもつ変異株は紫外線

高感受性を示す.しかし,JE6009変異株は紫外線耐性を示すことから恐 らくJE6009

変異株のもつ2番目の変異は,これらの遺伝子に生じたものではないと考えられる.一方

lon変異株に sPA変異を導入すると紫外線耐性となることが知られている. この sPA

遺伝子は Pl･ファージにより55% の確立で Z)yrD遺伝子と同時形質導入される. しか

しJE6009変異株で増殖させた Pl･ファージを SM32(PyrD,lou)に感染させて得ら

れた SM32のPyrD'形質導入株40株のすべてが親株 SM32と同じように紫外線感

受性を示したことからJE6009変異株は sPA'であると結論される. また sPA遺伝

子はftsZ遺伝子産物を標的とする細胞分裂阻害物質を産生し,f'tsZの対立遺伝子 sP

Bは,sPA遺伝子産物の阻害作用を逃れる変異 ftsZ遺伝子産物 を産生す る.ftsZ

遺伝子は Pl･ファージによりIeu遺伝子と80% の確立で同時形質導入 され る.従って

野生株 W3110で増殖させた Pl･ファージを JE6009変異株に感染させて得 られた JE

6009変異株の Ieu'形質導入株について,紫外線感受性を調べた.その結果解析した 32

株のJE6009′e〟+形質導入株のすべてが親株 JE6009と同じように紫外線耐性を示し
た.従って,JE6009変異株のもつ2番目の変異は sPBではないと結論される.

チミン要求性変異株の sPA遺伝子に IacZ の構造遺伝子を融合させた変異株をチミ

ン飢餓条件で培養すると β･ガラクトシダーゼの活性が増加する.dnaBt8変異株を 400
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で培養した場合に SOS･調節機構が働いているかどうか更に詳細に検討する必要がある.
JE6009変異株 の もつ 2番目の変異は,SOS･調節とは異る調節に係わっていると考え

る.

また JE6009変異株の分離と同時に独立に分離されたもう1株の変異株もやはりJE

6009変異株と同じ性質を示した.従って JE6009変異株のもつ2番目の変異は,この分

離条件下で特異的に選択される変異と考えられ,この変異の生じた遺伝子は,DNA 複製

一細胞分裂一鞭毛形成の共甑に関与する興味ある遺伝子と考えられるのでひき続きこの変

異遺伝子のマッピングを行っている.

2) 大腸菌の細胞分裂に関する変異株の同定と細胞分裂を行うプラスミドの分離 (西村

(昭)･広田):前年度にひき続き細胞分裂に関する新しいfts変異株の同定とfts+遺伝

子をもつプラスミドの分離を行った. 当研究室で保存している未同定 fts変異株 353株

の細胞に上記保存事業 ii)の pLC･プラスミドを各々入れた時,温度感受性欠損が是正さ

れるようなfts変異株とfts'遺伝子を担うpLC･プラスミドをレプリカ法により検索し

た.その結果未同定 fts変異株 353株の内 122株について染色体地図上の大体の位置決

定ができたので,これらのfts変異株の各々について更に詳細なマッピングと生理学的性

質の解析を行っている.未同定 fts変異株 353株の内 231株がこの方法で検索されなか

った原因は幾つか考えられる.a)fts変異遺伝子がfts'野生型遺伝子に対して優性を示

す変異株はこの方法で検索されない.b)プラスミドの導入によりfts十遺伝子のコピー数

が多くなる.fts'遺伝子産物が過剰生産されると死滅する変異株は検索されない.C) レ

プリカ法により雄株一雌株の接触と同時に接合完了体の選択条件下に置いた.この条件下

で非常に早い時期に不可逆的に不活化するfts変異株は接合完了体の形成前に即に死滅し

てしまう.d)pLC株 2,000株の内そのプラスミドが大腸菌染色体地図上のどの近辺の

DNA断片を持っているかが知られている株 280株を用いてまず検索を行った.280のプ

ラスミドが相帯できる染色体 DNA の長さは全体の約 1/3から 1/4である･今後 2,000
株の pLC株の同定は,他の同様の遺伝解析にとっても必要と考えられる.

検索された 122株のfts変異株の温度感受性を是正するプラスミドを更に残 りの 1720

のプラスミドから同様の方法で検索し,プラスミドDNAの制限酵素地図の比較を行って

いる.例えば fts854及び fts633は,7種の pLC･プラスミドによって相補 され る.

EcoRl,BanHl,HindIII,Psti,SmaI,HoeII,HoeIII,MluIによ､る制限酵素

地図は2種のプラスミドで類似性を示すが他の5種のプラスミドでは異なっている.its

854,fts633は fadD (40分)と約 18% の確立で, また argH (89分)と約 13%

の確立で温度感受性が同時形質導入 され る. Lもこれらのfts変異株は fadD近辺の

DNA断片を持つ pLC-プラスミドによっても, また argH近辺の DNA断片を持つプ

ラスミッドによっても温度感受性が是正される.即ちfts854,Its633は,染色体地図
上 40分と 89分に温度感受性の変異をもち,どちらか一方を野生型に置き換えても温度

感受恐であるが, どちらか一方の野性型 fts'遺伝子産物がプルスミドの導入により過剰

生産されると,野性型表現型を示すものと考えられる･
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F-e.遺伝染源研究室

遺伝資源研究室では,実験生物系統および広く遺伝資源生物に関する国内国外の情報の

収集,解析,整理を行い,かつ所内外の研究者への情報の提供を行う.

生物学の実験には,性質のはっきり分った純粋な生物系統を使わなくてはならない.そ

して生物実験に利用できるように収集,保存された実験系統のなかから,実験の目的にか

なった特性をもったものを選んで使う必要がある.そのために,植物,動物,教生物,培

養細胞株などの実験系統について,系統の特性,所在,保存状況,利用条件,関係参考文

献などの情報を整備し,研究者が利用できるようにすることが望ましい.

遺伝資源生物は,実験生物系統が主として学術的利用目的から作られ,保存されている

のに対し,現在および将来にそれらが生産や学術研究に利用されることを考えて,広く自

然界に棲息する生物を対象としており,これらについて同様な情報を整理することを計画

している.

本年度は,まず全国の大学などに保有されている実験生物系統について,アンケート調

査を行い,180余の国公私立の大学および研究所の植物,動物,微生物,培養細胞株など,

約940カ所の保存担当者から回答を得た.これによって各種の実験生物系統の所在および

種税の全体がほぼ明らかになった.今後はこれらの系統の特性を整理して,関係研究者の

利用に供することのできるデータベースを作成することを目指している.

G. 遺伝情報研究センター

研究所の機構改革に伴ない,共同利用研究所としての機能をより高めるため,4研究室

からなる遺伝情報研究センターが計画され,本年4月には構造研究室と狙換え研究室の2

研究室が設置され研究活動を開始した.構造研究室は丸山教授が室長を兼任し,旧分子遺

伝部の添田研究員が助手に就任した.組換え研究室は室長を石浜教授が兼任し,助教授を

公募によって現在選考中である.

構造研究室では,DNA の塩基配列など分子遺伝学の技術の開発およびそれを利用して

鹿癌ウイルスの発癌遺伝子に関する研究を行なっている.予定されているDNAデータバ

ンクの設置に関する準備を五候堀助手 (進化)の協力,及び他研究機関の協力の下に進め

ている.

組換え研究室では同じく分子遺伝学の技法を用いて,遺伝子の複製および遺伝情報発現

の分子的機構の解析を行なっている.

本年4月に設置が実現しなかった2研究室は合成研究室と遺伝情報分析研究室で,近い

将来にその設置が望まれる.なお,遺伝情報分析研究室には日本のDNAデータバンクを

置き,データバンクの構築,データの授供,解析プログラムの開発,データ分析などの業

務を行なう予定である.

a-A.構造研究室

1) DNA データベースの導入 (丸山･五候掘):DNAデータバンク構築のため,欧州
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及び米国からデータベースを導入し,日本国内の利用者-提供できるよう準備を進めてい

る.現在,EMBL (欧州)の第4版,約1700遺伝子,215万 bp,GenBank(米国)25･0

版,約 4200遺伝子,336万 bp,及び NBRF (米国)のタンパク質データベース,2600

遺伝子,53万アミノ酸残基が導入されている.これらの DNA及びタンパクデータベー

スは,磁気テープあるいはパソコン用フロッピーディスケットを媒体に用い,利用者が必

要とする形式に改訂し,提供することが可能である.

2) DNA データベースの構築 (丸山･五候掘):DNAデータバンクの任務の1つは,

データベースの構築であり,昨年6月から,DNA塩基配列を電算枚に入力する作業を試

験的に開始した.京都大学化学研究所の大井教授の形式を用いてデータベースを作成して

いる.この形式は米国の Gen-Bankの形式にほぼ準ずるものである. なお,論文の選出

は,京大大井教授を介し,蛋白質研究奨励会に依板している.過去7ケ月の間に,仮入力

ではあるが,約 400遺伝子 35万 bpのデータを入力した.

3) DNA データファイルを検索するプログラムの開発 (丸山･五僕掘):DNAデータ

バンクに納められている遺伝子数は 6000以上であり,目的に沿ってこれらのファイルを

検索し,データを処理することは大切な業務の1つである.EMBL (欧州),GenBank

(米国),DDBJ(日本)のファイルを対象に,遺伝子名,著者名,キーワード,塩基配列,

生物名などを指定し,該当するファイルを "AND''と "OR''の論理で検索するプログラ

ムを作成した.このプログラムはバッチジョップまたは対話型で実行でき,目的とする遺

伝子群のファイルのみを抽出して1つのファイルを作成するのに役立っている.

4) 解析プログラムの開発 と導入 (五候掘 ･丸山):DNA配列及びアミノ酸配列デー

タバンクを有効に利用するための解析プログラムが,約 60種類以上開発された.例えば,

各データバンクにおいて,先に詳述された特定の配列や遺伝子座の検索プログラムをはじ

め,相同性を持つ配列のサーチソグ,パリンドローム構造の予測,制限酵素地図の作成,

配列のアライメント,コドン頻度,塩基置換数の推定,系統樹の作成,制限酵素地図から

DNA多型の量的解析,等のプログラムがある.特に,相同性をもつ配列のサーチングプ

ログラムは,DNA配列あるいはその相補的配列が GenBankと EMBLの両方のDNA

配列データバンクで,またアミノ酸配列が NBRFのアミノ酸配列データベースで,比較

的短時間にサーチングすることができる.さらに,結果もドットマトリックス方式による

出力で視覚的に判断がつき易い.このため,未知の DNA配列の同定や機能の予測に著し

い実績をあげている (｢電子計算機利用による遺伝子機能の推定｣の項参照).
この他,スターデソによって開発された種々のプログラム (例えば,シットガン方式に

よって得られた DNA フラグメントの整合検索プログラム等),約 50種類が,九州大学

の久原暫博士の協力によって登録されている.また,ウィルバーとリップマンによって米

国製コンピュータ VAX用に開発された DNA配列サーチング.プログラムとアライメ

ント･プログラムが,FACOM の協力により,日本で初めて本研究所の日本製コンピュ

ータ F150M 機で動作するようになった.特に,アライメント･プログラムは,原則的に

20,000bpの長さをもつ2つの DNA配列をギップを入れて並べる能力をもつ.実際,そ
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れぞれ約 5,000bpの長さの2つの DNA配列のアライメントを約 10分間で行なった実

演をもち,今後の稜々の研究に役立つことが期待される.

5) ショットガンDNA シークエンス改良法 (添田･安田･黒田):ショットガン法で

は,多数の M13組換え体ファージを得ること,dideoxyシークエンス法を用いて数多く

のクローンDNAの塩基配列を決めることがプロジェクト成否の鍵を握っている.このた

め,超音波処理 に よる DNA 断片化,DNA 末端の整合のための最適条件 (Agr.BioL

Chem.1985,印刷中)を見出すとともに,形質転換能のよい大腸菌感受性菌の調製法を

検討した.dideoxyシークエンス法では微量遠心管の換りに 96穴のミクロタイタープレ

ート,連続微量分注ピペットおよび緩衝液濃度勾配ゲルを使用し,1日60クp-ソ以上,

約 15,000塩基の配列決定を可能にした (詳しくは ｢核酸の塩基配列決定法｣学会出版セ

ンター).

さらに DNA シークエンスのデータ量の増加に対処するために, 日立 SK の協力を得

てパソコンによるシークエンスの入力,構築,解析システムを開発し,研究室の作業を軽

減化した.

6) ショットガン法の精度と問題点 (添田･古市 ･安田):ショットガン法 と仕事効率

と精度を見るために大腸菌グルタチオン合成酵素Ⅱ (GSH-ⅠⅠ)と Harvey肉腫ウイルス

の V･H-ras遺伝子 DNA の塩基配列決定を行なった.

pBR322にクローニングした GSH-ⅠⅠの DNA塩基配列 (1,478bp)を決め,その遺

伝子解析を行なった結果,5′末端側に S-D配列,Pribnow-35配列など転写,翻訳開始

領域に共通して見られる塩基配列があり,その下流に ATGに続くopenframeが存在

する.

他方,大腸菌からGSH-ⅠⅠを抽出し,高速液クロ等によって精製 した.蛋白シークエ

ソサー (AppliedBiosystemsModel470A)でN末端からのアミノ酸配列を決定した結

果,N末端から27番目のアミノ酸配列まで DNA塩基配列から予想されるアミノ酸配

列と一致した.

openframeの下流には逆転型反復配列と6個の Tが並び mRNA 転写の終結領域の

特徴を持っていた.本研究は木村光京大教授,具島 弘 (山之内製薬)らと共同でなされ,

NucleicAcidRes.12,9299-9307に発表した.

Harvey肉腫ウイルスの発癌遺伝子 V･HIYaSは癌蛋白 p21をコードできるが,その上

流からp29,p30の生成が可能かどうか注目されていた.Maxam･Gilbert法を用いた場

令,上流領域には GCが多くシークエンスゲル上 のパターンに乱れがあった.dideoxy

シークエンス反応の dGTPを dTTPに変換することによりGCcompressionの問題を

解消し,規則性のあるゲルパターンが得られた.この結果､すでにDharらが報告してい

る 997塩基配列と比較すると,9欠失,7置換,2挿入があった.そして,V･H-ras遺

伝子のコード領域上流には新たに停止信号が現われ,事実上,p29,p30をコードできる

可能性はなくなった.また,p21コード領域内の2個所には塩基配列の相違点が見出され,

その内1個所は gly-alaに変換した (NucleicAcidsRes.,12,5583-5588,1984に発
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表した).

7) ショットガンDNAシークエンス法による納豆菌由来機能性プラスミドの全塩基配

列決定 (添田･安田･原*･上田*):納豆はわが国の伝統的発酵食品の1つである.その

粘質物はポリグルタミン酸とレバン様多糖であるフラクタンからなり,中でもポリグルタ

ミン酸が粘性の主体である.原らは,これまで納豆の粘質物であるポリグルタミン酸生産

に関与する分子量 5.7kbの機能性プラスミドpVHlの 4.2kb-Ban HIDNA断片上

に γ-グルタミルトランスペプチダーゼ酵素遺伝子および複製開始額域が存在することを

明らかにした.今回,M13ファージによるショットガンDNA シークエンス法とコンピ

ュータによる解析システムを組み合せることによりプラスミドpUHlの全塩基配列の決

定および解析を試みた.

納豆菌プラスミドpUHlを超音波処理によりランダムに切断し,平滑末端に整形後,

mp8の SmaI部位に連結した.大腸菌 JM IOl株にトランスフェクションし,白色プ

ラークを得, プラスミドpUHlのショットガンライブラリーを作製した.鋳型一本鎖

DNAを調製し,dideoxy法によってシークエンスを行った.薄層ポリアクリルアミドゲ

ルにて電気泳動後,酢酸で固定,乾燥後オートラジオグラフィーを行った.ゲルからデジ

タイザーを用いてパソコンへ直接入力し,全シークエンスの構築解析を行った.

ショットガンシークエンス法に基づき,納豆菌由来機能性プラスミドpUHlのタンパ

ク質をコードすると思われるオープンフレームが複製開始領域をはさんで2ヶ所存在し,

また遺伝子調節部位に特有な配列などが見出された.本研究は,59年鹿本研究所共同利

用研究所計画に基づき行なわれた.

伝-b.組換え研究室

遺伝現象を分子の水準で理解するための研究は,組換えDNA技術の開発によって急速

に進展している.本研究室では,組換え技術をも含む分子遺伝学の方法を用いて,遺伝子

の複製および遺伝情報発現の分子的機構の解析を進める計画である.この研究構想に基づ

いて助教授の選考が進められている.

遺伝情報発現とその調節の分子機構の解析については,教授石浜 (併任)が情報発現の

第一段階である転写に注目し,DNA の転写に関係した信号の同定とその強度の実測と,

転写装置のDNA信号識別機構とその構造変化に伴なう信号選択能の変動の実態分析を継

続している.研究は,主として組換えDNA技術を用いて単離した各種の遺伝子の特定の

転写信号を含むDNA断片を用いた試験管内転写系を用いて行なわれている.多数の単離

遺伝子から調製されたさまざまの転写信号を相互に比較し,総合的,定量的解析が行なわ

れている点では,従来広く行なわれてきた個別遺伝子の調節から,全体を理解するための

新しい段階の研究といえる.また,転写装置を構成する蛋白の構造変化によっても転写調

節を理解しようとする研究も,従来は比較的無祝されてきた新しい立場である.

*九州大学農学部食糧工学科
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Ⅴ.研 究 活 動
A. 研 究 業 練

1) 著雷 (分担執筆含む)

福田龍二,榎並正芳:逆転写酵素の性質とその利用.｢組換えDNAの実験技術｣(飯野徹

堆ら編),179-190,学会出版センター,東京,1984.

福 田龍 二:逝転写酵素を用いる構造決定.｢核酸 ･タンパク質構造解析技法｣(山岸秀夫

ら編),99-109,サイエンス社,東京,1984.

今 井 弘民:減数分裂過程における乗換え (交叉)とキアズマ.｢実験生物学講座 13.逮

伝生物学｣(森脇和郎編),121-153,丸善,東京,1984.

石浜 明,川上 潔:RNA ウイルスの転写と複製.｢医科学大系｣(岡博ら編)中山書店,

東京,1984.

井 山審 也:選抜に関する遺伝現象のシミュレーション.｢農林水産研究とコンピュータ｣

(斎藤乾二郎他編),293-298,農林技術協会,東京,1984.

Kada,T.,Sadaie,Y.andSakamoto,Y.:Bacillussubtilisrepairtest.rHandbook

ofMutagenicityTestProcedures｣(Eds.BJ.Killbey,andothers),13-

31,EIsevierSciencePub1.,1984.

Kada,T"Sadaie,Y.,Sakamoto,Y.andHirano,K..･UseoftheBacillussubtilis

rec･assayinenvironmentalmutagenstudies.｢Mutation,Cancer,and

Malformation｣(Eds.E.H.Y.ChuandW.M.Generoso),197-216,Plenum

Publ.Corp.,1984.

Kada,T.,Inoue,T.,Yokoiyama,M.,Mochizuki,H.,Nakatsugawa,S.andSuga-

bara,T.:RepairofDNAdamageinducedbyionizingradiationinataxia

telangiectasiacellsandpotentiallylethaldamagerepairinhibitors.

rModifiCationofRadiosensitivity in Cancer TreatmentJ,2511263,

AcademicPressJapan,1984.

木村 資 生(編):分子進化学入門.培風館,1984.

Kuroda,Y.:Dose-rateeffectsofchemicalsonmutationinductioninmammalian

cellsinculture.｢ProblemsofThresholdinChemicalMutagenesis｣

(Ed.byY.Tazima,S.RondoandY.Kuroda),99-108,Environ.Mutagen

Soc.ofJapan,Mishima,1984.

黒 田行 昭:初代培養.｢昆虫のバイオクテクノロジーてこェアル. ドロソフィラの生物

学 と分子生物学｣(三宅,西郷,栄,上田編),32-41,講談社サイェンティ

フィク,東京,1984.

黒 田行 昭(編):組織培養の技法.533p.,ニューサイエンス杜,東京,1984.
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黒 田行 昭:血清と血清代替品.｢細胞成長因子｣(日本組織培養学会編),217-221,朝倉

書店,東京,1984.

黒 田行 昭:遺伝学からみた老化のしくみ.｢老化研究｣(老化研究委員会編),9-31,老

化研究委員会,東京,1984.

Matsunaga,E.:Multistageandmultifactorialcarcinogenesisinhereditarytumours,

withspecialreferencetoretinoblastoma.Models,Mechanismsand

EtiologyofTumourPromotion(Ed.byM.B6rzs6nyi,K.Lapis,N.E.

DayandH.Yamasaki),p.373-383,IARC(Lyon),1984.

松 永 英:遺伝と人間.185pり培風館,東京,1984.

松 永 英:日本における遺伝性疾患の頻度.小児科 MOOK32:｢遺伝相談｣,(局場一

雄,小林 登,日暮 真編)1-ll,金原出版,東京,1984.

宮 田 隆:DNA の進化:ダイナミックに進化する真核生物遺伝子.｢分子進化学入門｣

(木村資生絹),56-90,培風館,1984.

Morishima,H∴ Wildplantsanddomestication.｢BiologyofRice｣(Ed.byS.

Tsunodaandド.Takahashi),3-30,丁ap.S°i.S∝.Press,Tokyo/EIsevier,

Amsterdam,1984.

森 脇 和 郎:実験用マウスの起原と免疫遺伝学における意義.免疫の遺伝 ｢岩波講座.免

疫科学 6･｣(多田富雄,笹月健彦編),47-92,岩波,東京,1984.

森 脇 和 郎:実験用マウスの遺伝学.｢難治疾患のモデルと動物実験｣(京極方久編),23-

27,ソフトサイエンス社,東京,1984.

向井 輝 美:アイソザイムによる分子変異の実験集団遺伝学.｢分子進化学入門｣(木村資

生編),185-209,培風館,1984.

長沢治子,石浜 明:RNA ポリメラーゼ:転写調節におけ る役割.｢化学総説 (核酸の

化学と分子生物学)｣(宮津辰雄ら編),学会出版センター,東京,1984.

中込 弥 男:染色体異常 ･総論.｢図説臨床小児科講座 5.先天性代謝異常 ･染色体異常･
奇形｣(小林登監修),194-213,メジカルビュー社,東京,1984.

中込弥男,中堀 皇:遺伝相談.｢小児科 MOOK32｣,12-17,金原出版,東京,1984.

Nei,MりTajima,F.andGojobori,T.:Classi丘CationandmeasurementofDNA

polymorphism.rHumanPopulationGenetics:ThePittsburgh Sympo･

siumJ(Ed.byA.Chakravarti),307-330,VanNostrandReinholdCom･

pany,NewYork,1984.

太 田朋 子:多重遺伝子族 の進 化 ｢分子進化学入門｣(木村資生編),39-55,培風館,

1984.

添 田栄 一:Ⅳ.癌ウイルス･2.パポバウイルス.｢ウイルスの研究｣(福見秀雄,渡辺

格編),133-138,同文書院,1984.

菅原恭一,米川博通,田頭勇作,関口晃一:ミトコンドリアDNAの変異による集団遺伝

学.｢カブトガニの生物学｣(関口晃一編),304-310,ソフトサイエンス社,
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東京,1984.

Tachibana,H.andlshihama,A.:Correlationoftheformationrateofopenpro･

motercomplexeswiththemeltingpropertyofDNA.｢PhysicalFoun･

dationofProteinandNucleicAcidFunctions｣(Ed.byA.Wa血),The

TaniguchiFoundation,1984.

山本 雅 敏:染色体操作法- -チ.]クロマチンの機能の解明.｢実験生物学講座.13.

遺伝生物学｣(森脇和郎編),丸善,東京,1984.

山本 雅 敏:部分的異数性.｢昆虫のバイオテクノロジーマニュアル｣(三宅,西郷,栄,

上田編),講談社サイ-ソティフィク,1984.

米川博通,森脇和郎:ミトコンドリアDNAの変異:亜種分化の標式.｢実験生物学講座.

13.遺伝生物学｣(森脇和郎編),319-350,丸善,東京,1984.

2) 幹 文

Aoki,K.:A quantitativegeneticmodeloftwo-plicygamesbetweenrelatives.

J.Theor.Biol.109:111-126,1984.

Aoki,K.:Evolutionofallianceinprimates:apopulationgeneticmodel.J.Ethol.

2:55-61,1984.

Aoki,K.:ApopulationgeneticmodeloftheevolutionofobliqueculturaltranS-

mission.Proc.丁ap.Acad.60(B):310-313,1984.

Aoki,K.andNozawa,K.:Averagecoe銃cientofrelationshipwithintroopsofthe

Japanesemonkeyandotherprimatespecieswithreferencetothe

possibilityofgroupselection.Primates25:17ト184,1984.

Bonhomme,F.,Catalan,∫.,Britton･Davidian,JりChapman,Ⅴ.MりMoriwaki,K"

Nevo,E.andThalere,L.:Biochemicaldiversityandevolutioninthe

genusMus.Bi∝hem.Genet.22:275-303,1984.

Boursot,P.,Bonhomme,F.,Britton-Davidian,J.,Catalan,J.,Yonekawa,H.,Orsini,

P.,Guerasimov,S.etTbaler,L.:Introgressiondifferentielledesgeno･

mesnucleariesetmitochondriauxchezdeuxsemi-especesEuropeennes

dessouris.C.R.Acad.S°i.Paris,(InPress),1984.

Crow,∫.F.andAoki,K.:Groupselectionforapolygenicbehavioraltrait:estimat･

ingthedegreeofpopulationsubdivision.Proc.Natl.Acad.S°i.USA

81:6073-6077,1984.

Enami,M.andlshihama,A.:ProteinphosphorylationinEscherichiacoltand

puri丘cationofaproteinkinase.∫.Biol.Chem.,259:526-533,1984･

Fu3isawa,T.andDavid,C.N.:Lossofdifferentiatingnematocytesinducedby

regenerationandwoundhealinginHydra.∫.CellS°i.68:243-255,

1984.

Fukui,汰.,Hamaguchi,Y.,Shimizu,A.,Nakai,S.,Moriwaki,K.andHonjo,T.:
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Duplicatedimmunoglobulingamma･2agenesinwildmice.∫.MoL

Celllmmunol.1:32ト330,1984.

Gojobori,T.:Amathematicalmodelofcodonsubstitutionandtheconstancyof

evolutionaryrate.ProceedingsoftheXIIthlnternationalBiometric
Conference(Invitedpapers),287-297,1984.

Gojobori,T.andNei,M.:ConcertedevolutionoftheimmunoglobulinVEgene

family.Mol.Biol.Evo1.1:195-212,1984.

Gushima,H.,Yasuda,S.,Soeda,E.,Yokota,M.,Rondo,M.andKimura,A.:

CompletenucleotidesequenceofE.coliglutathionesynthetasegsh･ⅠⅠ.

Nucleic.Acids.Res.12(24):9299-9308,1984.

Hara,H.andSuzuki,H.:A novelglycanpolymerasethatsynthesizesuncross-

1inkedpeptidoglycaninEscherichiacoli.FEBSLett.168:155-160,1984.

Harada,K.,Yukuhiro,K.andMukai,T.:Modifyingmutationsofthespecific

activityofalcoholdehydrogenasecausedbyaputativetransposonin

DrosoZ･hilamelanogaster.Jpn.J.Genet.59:411-415,1984.

Hasegawa,M.,Yan°,T.andMiyata,T.:Evolutionaryimplicationsoferroram-

pli点cationintheself-replicatingandprotein･synthesizingmachinary.

J.Mol.Evol.20:77-85,1984.

Hashimoto,Y.,Suzuki,A.,Yamakawa,T.,Wang,C.H.,Bonhomme,F.,Miyashita,

N.andMoriwaki,K.:ExpressionofGMlandGDlainliverofwild

mice.J.Biochem.95:7-12,1984.

Hayashida,H.,Miyata,T.,Yamawaki･Kataoka,Y.,Honjo,T.,Wels,∫.and

Blattner,F.:Concertedevolutionofthemouseimmunoglobulingamma

chaingenes.EMBO.∫.3:2047-2053,1984.

Horai,S.andMatsunaga,E.:DifferentialenzymeactivitiesinhumanesteraseD

phenotypes.HumanGenet.66:168-170,1984.

Horai,S.,Gojobori,T.andMatsunaga,E.:MitochondrialDNA polymorphism in

Japanese. Ⅰ.Analysiswithrestrictionenzymesofsix basepair

recognition.HumanGenet.68:324-332,1984.

Hidaka,S.,Ishikawa,K.,Takanami,Y.,Kubo,S.andMiura,K∴ Complete

nucleotidesequenceofRNA5fromcucumbermosaicvirllS(StrainY).

FEBSLett.174:38-42,1984.

Ikegami,M.,Morinaga,T.andMiura,K.:Ⅰnfectivityofvirus･speci丘cdouble-

StrandedDNAfromtissueinfectedbymungbeanyellowmosaicvirus,

VirusRes.1:5071512,1984.

Imai,H.T.,Urbani,C.Baroni,Kubota,M.,Sharma,G.P.,Narasimhanna,M.N"

Das,B.C.,Sharma,A.K.,Sharma,A.,Deodikar,G.B.,Vaidya,Ⅴ.G.
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andRajasekarasetty,M.氏.:Karyologicalsurveyofindianants.Jpn.

J.Genet.59:1-32,1984.

Inoue,Y.,Tobari,Y.N.,Tsuno,K.andWatanabe,T.K..AAssociationofchromosome

andenzymepolymorphisminnaturalandcagepopulationsofDrosoPhila

melanogasier.Genetics106:267-277,1984.

Inoue,Y.,Watanabe,T.andWatanabe,T.K∴EvolutionarychangeofthecllrOmO･

somalpolymorphisminDrosobhila加elanogasterpopulations.Evolution

38:753-765,1984.

Ishii,R.,Yoshikawa,K･,Minakata,H.,Komura.K.andKada,T.:SpecifiCities

ofbiO-antimutagensinplantkingdom.Agric.Biol,Chem.48:2587-

2591,1984.

Ito,T.,Kada,T.,Okada,S.,Hieda,K.,Kobayashi,K.,Maezawa,班.andlto,A∴

Syn血rotronsystem formonochromaticUV irradiation (140nm)of

biologicalmaterial.RadiationResearch98:67-73,1984.

Itow,T.,KobayaShi,K.,Kubota,M.,Ogata,K.,Imai,H.T.andCrozier,R.H.:

ThereprodtlCtivecycleofthequeenlessantPristomyrmex♪ungens.

InsectesSociaux.31:87-102,1984.

Izui,K.,Miwa,T.,Kajitani,M.,Fujita,NりSabe,H.,Ishihama,A.andKatsuki,

H.:PromoteranalysisofthephosphoenolpyruVatecarboxylasegene

ofEscherichiacolt.NucleicAcidsRes.13:59-72,1984.

Jukes,T.班.andKimura,M.:Evolutionaryconstraintsandtheneutraltheory･

J.Mol.Evol.21:90-92,1984.

Kada,T.,Mochi乞uki,H,andMiyao,K･:Antimutageniceffectsofgermanium

oxideonTrp-P･2･inducedframeshiftmutationsinSalmonellaty♪hi･

muriumTA98andTA1538.MutationResearch125.･145-151.1984.

Kada,T.,Kato,M.,Aikawa,K.andKiriyama,S.:Adsorptionofpyrolysate

mutagensbyvegetablefibers.MutationResearch141:149-152,1984.

Kada,T.,houe,T.,Yokoiyama,M.,Mochizuki,HりNakatsugawa,S.andSugawara,

T.:DNA-repairandcancerradiotherapy.Strahlentherapie160:695-

699,1984.

Kajitani,M.andlshihama,A.:PromoterselectivityofEscherichiacoltRNA

polymerase:Differentialstringentcontrolofthemultiplepromoters

fromribosomalRNAandproteinoperons.J.Biol.Chem.259.･1951-

1957,1984.

Kakinuma,K.,Okada,Y.,Ikekawa,N.,Kada,T.andNomoto,M.:Antimutagenic

diterpenoidsfrom acrudedrug lsodonisherba (enmei･so).Agric.

Biol.Chem.48:1647-1648,1984.
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Kakinuma,KリKoike,∫.,Kotani,KりIkekawa,N.,Kada,T.andNomoto,M.:

Cinnamaldehyde:Identi丘cantionofanantimutagenfromacrudedrug,

Cinnamonicortex.Agric.Biol.Chem.48:1905-1906,1984.

nato,A.,Ishihama,A.,Noda,A.rndUeda,S.:Improvedpurificationandenzymic

propertiesoftllreeformsofreversetranSCriptasefrom avianmyelo･

blastosisvirus.∫.Virol.Meth.9:325-339,1984.

Kato,J.,Suzuki,H.andHirota,Y.:Overlappingoftheco°ingregionsforαand

γcomponentsofpenicillin･bindingproteinlbinEscheyichiacolt.Mol.

Gen.Genet.196:449-457,1984.

Kato,Y.,Hasegawa,T.,Suzuki,T.andFujii,T.:Changesinthecontentsof

freeandproteinaminoacidsinHiprolybarleycallusduringdifferentia-

tion.Agric.Biol.Chem.48:1405-1410,1984.

Xihara,てH.,Toi,K.,Saigo,S.,Kawakami,K.,Honda,Y.,Ishihama,A.,Nagamura,

T.,Furuno,T.,Wakabayashi,K.andAmemiya,Y.:Ass∝iationand

dissociationofribosomal subunitsmonitoredbystopped-flow x･ray

scattering.PF･ActivityReport1984.

Kikuno,氏.,Toh,H.,Hayashida,H.andMiyata,T∴Sequencesimilaritybetween

putativegeneproductsofgeminiviralDNAs.Nature308:562,1984･

Kimura,M.:Evolutionofanaltruistictraitthroughgroupselectionasstudied

bythediffusion equationmethod. IMA JournalofMathematics

AppliedinMedicineandBiology1:1-15,1984.

Kuroda,Y.:MutagenicactivityofAmestest･negativecarcinogensincultured

mammaliancells.MutationRes.,130:369-370,1984.

Kuroda,Y.,Yokoiyama,A.andKada,T.:Assaysfortheinductionofmutations

to6-thioguanineresistanceinChinesehamsterV79cellsinculture.

ProgressinMutationRes.,5:537-542,1984.

Kusakabe,S.andMukai,T.:Thegeneticstructureofnaturalpopulationsof

Droso3'hilamelanogaster.XVII.Apopulationcarryinggeneticvari･

abilityexplicablebytheclassicalhypothesis.Genetics108:393-408,

1984.

Kusakabe,S.andMukai,T.:DittoXVIII.Clinalanduniformgeneticvariation

overpopulations.Genetics108:617-632,1984.

Maruyama,T.:Stocbastictheoryofpopulationgenetics.Bull.Math,Biol.45:

521-554,1983.

Maruyama,T.andFuerst,L.A.:Populationbottlenecksandnonequilibriummodels

inpopulationgenetics.Ⅰ.Allelenumberswhenpopulationevolve

from字erOVariability.Genetics108:745-763,1984.
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Matsui,M.,Oka,A.,Takanami,M.,Yasuda,S.andHirota,Y.:SiteofdnaA

protein･bindinginthereplicationorlglnOftheEscherichiacoliK-12

chromosome.∫.Mol.Biol.(inpress).

Matsunaga,E.:IntroductiontoSymposiumonMonitoringofBirthDefects:Present

statusandproblems.Teratology30:4A,1984.

松永 英,箕田健生:散発性網膜芽細胞腫の患児出生に見られる季節変動の検討.人類遺

伝学雑誌 29:237,1984.

Miyoshi,∫.,Kagimoto,M.,Soeda,E.andSakaki,Y∴ Thehumanc･Ha-γが 2is

aprocessedpseudogeneinactivatedbynumerousbasesubstitutions.

Nucleic.Acids.Res.,12(4):182ト1828,1984.

Morishima,H.,Sano,Y.andOka,H.I.:Differentiationofperennialandannual

typesduetohabitatconditionsinthewildriceOryzaPerennis.Pl.

Syst.Evol.144:119-135,1984.

Morita,K.,Kada,T.andNamiki,M.:Adesmutagenicfactorisolatedfrombrudock

(ArctiumlaPPaLinne).MutationResearch129:25-31,1984.

Moriwaki,K.,Yonekawa,H.,Gotoh,0.,Minezawa,M.,Winking,H.andGropp,

A.:ImplicationsofthegeneticdivergencebetweenEuropeanwild

micewithRobertsoniantranslocationsfrom theviewpointsofmito･

chondrialDNA.GeneticalRes.43:277-289,1984.

Mukai,T.,Harada,K.andYoshimaru,H.:Spontaneousmutationsmodifyingthe

activityofalcoholdehydrogenase(ADH)inDrosoPhilamelanogaster.

Genetics106:73-84,1984.

Nakagome,Y.,Abe,T.,Misawa,S.,Takeshita,T.andlinuma,K.:The"loss''

ofcentromeresfrom chromosomesofagedwomen.Amer.∫.Hum.

Genet.36:398-404,1984.

Nakagome,Y.,Ise,T.,Sakurai,M.,Nakajo,T.,Okamoto,E.,Takano,T.,

Nakahori,Y.,Tsuchida,Y.,Nagahara,N.,Takada,Y.,Ohsawa,Y.,

Sawaguchi,S.,Toyosaka,A.,Kobayashi,N.,Matsunaga,E.andSaito,

S.:High-resolutionstudiesinpatientswithaniridia-Wilmstumor

association,Wilmstumororrelatedcongenitalabnormalities.Hum.

Genet.67:245-248,1984.

Nakahori,Y.andNakagome,Y.:Amalformedgirlwithduplicationofchromosome

9q.∫.Med.Genet.21:387-388,1984.

Nakatsugawa,S.,Kada,T.,Nikaido,0.,Tanaka,Y.andSugahara,T.:PLDR

inhibitors:Theirbiologicalandclinicalimplications.Br.∫.Cancer

49:43-47,1984.

Nicholas,RobertA.,Suzuki,H.,Hirota,Y.andStrominger,JackL.:Purはcation



研 究 活 動 87

and:sequencingoftheactivesitetrypticpeptidefrom penicillin-

bindingproteinlbofEscherichiacolt.Biochemistry(inpress).

Nicholas,RobertA.,Strominger,JackL.,Suzuki,H.andHirota,Y.:Identifica-

tionoftheactivesiteinpenicillin-bindingprotein30fEscherichia

coli.Jour.Bacteriol.(inpress).

Noda,M.,Shimizu,S.,Tanabe,T.,Takai,T.,Kayano,T.,Ikeda,T.,Takahashi,

H.,Nakayama,H.,Kanaoka,Y.,Minamino,N.,Kangawa,K.,Matsuo,

H.,Raftery,M.A.,Hirose,T.,Inayama,S.,Hayashida,H.,Miyata,

T.andNuma,S.:PrimarystructureofElectroPhoruselectricussodium

channeldeducedfrom CDNAsequence.Nature312:12ト127,1984.

Nomura,T.,Ishihama,A.,Kajitani,M.,Takahashi,TリNakada,N.andYoshinaga,

K.:PromoterselectivityofEscherichiacoltRNA polymerase,II.

Alteredpromoterselectivityofholoenzymesfrom temperature-sensi･

tivemutants.Mol.Gen.Genet.193:8-16,1984.

Ohnishi,S.andWatanabe,T.K.:SystematicsofDrosoZ･hilamontiumspeciessub-

group:Biochemicalapproach.Zool.S°i.1:801-807,1984.

Ohta,K.,San°,Y.,Fujii,T.andlyama,S.:VariationinnitrogenfiXingactivity

amongwildandcultivatedricestrains.育種学雑誌 34:29-35,1984.

Ohta,T.:Somemodelsofgeneconversionfortreatingtheevolutionofmultigene

families.Genetics106:516-528,1984.

Ohta,T.:Populationgeneticsoftransposableelements.IMAJournalofMathe一

maticsAppliedinMedicineandBiology1:17-29,1984.

Ohta,T.:Populationgeneticstheoryofconcertedevolutionanditsapplication

totheimmunoglobulinV genetree.Jour.Mol.Evol.20:274-280,

1984.

Ohta,T.andDover,G.A.:Thecohesivepopulationgeneticsofmoleculardrive.

Genetics108:50ト521,1984.

Ohta,T.,Nakamura,N.,Moriya,M.,Shirasu,Y.andKada,T.:TheSOS-function-

inducingactivityofchemicalmutagensinEscherichiacoli.Mutation

Research131:101-109,1984.

Pedersen,S.,Skouv,JりKajitani,M.andlshihama,A.:Transcriptionalorganiza･

tionoftherPsA operonofEscherichiacolt.Mol.Gen.Genet.196:

135-140,1984.

Robinson,Peter∫.,Steinmetz,Michael,Moriwaki,K.andLindahl,KirstenFischer:

Beta･2microglobulintypesinmiceofwildorigin.Immunogenetics

20:655-665,1984.

Sadaie,Y.,Kada,T.,Ohta,S.,Kobayashi,K.,Hieda,K.andIto,T.:Induction



88 国立遺伝学研究所年報 第 35号

OfprophagesinsporesofBacillussubiilisbyultravioletirradiation

fromsynchrotronorbitalradiation.J.Radiat.Res.25:170-173,1984.

San°,Y.:DifFerential regulationofwaxygeneexpressioninriceendosperm.

Theor.Appl.Genet.68:467-473,1984.

Sano,Y.,Sane,R.andMorishima,H.:Neighboureuectsbetweentwoc0-Occurring

ricespecies,Oryzasalivaand0.glaberyima.J.Appl.Ecol.21:245-

254,1984.

Shimizu,M.,Yoneda,S.,Miura,K.,Miyoshi,H.andWatanabe,K.:Theoretical

andexperimentalapproachtorecognitionofaminoacidbytRNAand

nucleotideII.NucleicAcidsRes.Symp.Ser.No.15:193-196,1984.

Takahasbi,SりFukuoka,YリMoriwaki,冗.,Okuda,T.,Tachibana,T.,Sakai,S.

andTakahashi,M.:H-2controlledstructuralpolymorphism ofthe

secondcomponentofmousecomplement:analysisbymicroscalepeptide

mapping.J.Immunol.19.･4931501,1984.

Takahata,N∴ Amodelofextranucleargenomesandthesubstitutionrateunder

within･generationselection.Genet.Res.44:109-116,1984.

Takahata,N.andNei,M.:FsでandGsTinthe丘niteislandmodel.Genetics107:

501-504,1984.

Takahata,N.andSlatkin,M.:Mitochondrialgene月ow.Proc.Natl.Acad.Sci.

USA81:1764-1767,1984.

Takano,∫.andSugiyama,T.;Geneticanalysisofdevelopmentalmechanismsin

hydra.IX.Effectoffoodondevelopmentofaslow-buddingstrain

(L4).DevelopmentalBiology103:96-108,1984.

Takano,∫.andSugiyama,T.:Geneticanalysisofdevelopmentalmechanismsin

hydra.XII.Analysisofchimerichydraproducedfromanormaland

aslow-buddingstrain(L4).∫.Embryol.Exp.MorpllO1.80:155-173,

1984.

Tatei,冗.,Takemura,K.,Maeda,A.,Fujiwara,Y.,Tanaka,H.,Ishihama,A.and

Ohshima,Y.:UIRNA-proteinpreferentiallybindstoboth5/and3/

splicejunctionsequencesinRNA orsinglestrandedDNA. Proc.

Natl.Acad.S°i.USA,81:6281-6285,1984.

Tutikawa,K.:Developmentaldisordersintheoffspringofmalemicetrtatedwith

radiationandchemicals.Teratology30:2A,1984.

Watanabe,S.,Soeda,E.,Uchida,S.andYoshiike,K.:DNArearrangementaffect･

ingexpressionoftheBKvirustransforminggene.∫.Virol.51(1):

ト6,1984.

Watanabe,T.K.,Inoue,Y.andWatada,M.:AdaptationofDrosoPhihsimulansin
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Japan.Jpn.∫.Genet.59:225-235,1984.

Yamaguchi,K.,Nakagawa,I.,Sekine,M.,Hata,T"Shimotohno,K.,Hiruta,M.

andMiura,K.:Chemicalsynthesisofthe5/-terminalpartbearing

capstructureofmessengerRNA ofcytoplasmicpolyhedrosisvirus

(CPV):m7G5/pppAmpGandm7Gb/pppAmpGpU.NucleicAcidsRes.

12:2939-2954,1984.

Yamamoto,A.,Hihara,F.andWatanabe,T.K.:HybriddysgenesisinDrosobhila

melanogasier:PredominanceofQfactorinJapanesepopulationsand

itschangeinthelaboratory.Genetica63:71-77,1984.

Yamamoto,T.,Naka2:aWa,T.,Miyata,T.,Kaji,A.andYokota,T.:Evolution

andstructureoftwoADP･ribosylationenterotoxins,Escherichiacolt

heat･labiletoxinandcholeratoxin.FEBSletters169:241-246,1984.

Yasuda,S.,Furuicbi,M.andSoeda,E.:AalteredDNA sequenceencompassing

therasgeneofHarveymurinesarcomavirus.Nucleic.Acids.Res.

12(14):5583-5588,1984.

3) その他

青 木健一:お返しを期待した利他行動.人類学その多様な発展 (日本人類学会編),200-
203,日経サイエンス社,1984.

藤 井 大胡:遺伝子操作による窒素固定研究の現状と将来.中部土壌肥料研究 60:22-31,

1984.

藤 井太 朗:植物組織培養と遺伝子工学.アイソトープニュース 1984-9:10-ll,1984.

五僕堀 孝:分子進化と塩基置換数推定法.数理科学 248:45-53,1984.

五候堀 孝:発癌遺伝子のコンピュータ遺伝学一細胞骨格アクチンや PDGF との関連を

中心にして-.血管 7:95-106,1984.

五候堀 孝:DNA遺伝情報の統計的解析.｢DNA遺伝情報の解析と利用｣講演会抄録,

pp.35-42,1984.

石 浜 明:DNAから情報をとり出す装置:RNA ポリメラーゼと転写田子.細胞工学

3:281-292,1984.

石 浜 明:リファマイシン.生体の科学 35:553-556,1984.

賀 田恒 夫:

賀 田恒 夫:

賀 田恒 夫:

賀 田恒 夫:

賀 田恒 夫:

賀 田恒 夫:

環境変異原研究一反省と今後の展望.環境変異原研究 5:26,1984.

Vegetabledesmutagens,とくにゴボウについて.環境変異原研究 6:211-

214,1984.

イニシエーターの不活化.代謝 21:9-15,1984.

食品中の発がん物質と発がん抑制物質.日本薬剤師会雑誌 36:687-694,

1984.

調理と変異原性物質.調理科学 17:129-135,1984.

抗突然変異因子.医学のあゆみ 129:993,1984.
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賀 田恒 夫:発がん･変異原物質.現代総合教育大系 4:496-497,1984.

賀 田恒 夫:変異原検出の原理.｢微生物による環境制御 ･管理技術マニュアル｣389-396,

1984.

賀 田恒 夫:食品中にある発癌物質不活化因子.臨床科学 20:528-534,1984.

加藤 籍,石浜 明:ウイルス遺伝子の転写と複製.遺伝 38:121-136,1984.

木 村 資 生:分子進化の研究と中立説.学士会会報 765:60-65,1984.

黒田行昭,横井山晶子,賀田恒夫:疑変異原性発がん物質の培養細胞に対する変異原性に

ついて.環境変異原研究 6:143-147,1984.

松原 正,佐藤洋一郎,林喜三郎:栽培イネの Indica･Japonica品種群における粗塾の

差異.日本育種学会四国談話会報 18:4-6,1984.

松 永 英:共同利用機関となった国立遺伝学研究所.学術月報 37:548-551,1984.

宮 田 隆:遺伝子はどのように進化するか.生物物理 24:14-22,1984.

宮田 隆,林田秀宣,藤 博幸,菊野玲子:インフルエンザウイルスの進化:その奇妙な

進化的振る舞い.生命工学研究レポー ト3:5-13,1984.

Morishima,H.andSan°,R.:Genicanalysisforisozymesinrice.RiceGenetics

Newsletter1:117-118,1984.

森 島啓 子:イネの進化と生態.化学と生物 22:695-700,1984.

森 島啓 子:イネの起原と分化.植物と自然 18(10):9-13,1984.

向 井 輝 美:分子進化中立説とその正当性.化学 39(7):438-443,1984.

向 井 輝 美:ヒトの体質とは何だろうか:ショウジョウバェのデータからの考察.臨床検

査 28(10):1203-1210,1984.

Mukai,T.:書評 ･TheGeneticsandBiologyofDrosophila(Ed.byM.Ashburner,

H.L Carsonand∫.N.ThompsonJr.)Vol.3C,484pp.AcademicPress,

1983.Jpn.∫.Genet.59:560-562,1984.

太 田朋 子:新しい分子進化論一多重遺伝子族とモレキュラードライブ-.科学 11,6871

692,1984.

定 家 義 人:枯草菌の形質転換は脱分化で生じる? 醸酵工学 62:447,1984.

Sato,Y.I.,Matsuura,S.andHayashi,K.:Thegeneticbasisofhybridchlorosis

foundinacrossbetweentwoJapanesenativecultivars.RiceGenetics

Newsletter1:106-107,1984.

添 田栄 一:DNA シークエンス技術の進歩.DNA 遺伝情報の解析と利用 (添田,高木

編),1984.

添田栄一,安田修平(釈):M13ファージによるクローニングとシークエンス法.アムシ

ャム社,1984.

添 田栄 一:発癌遺伝子. トキシコロジーフォーラム 7(1):43-51,1984.

Takahata,N..'Thesubstitutionrateinextranucleargenomesunderwithin･genera･

tionselection(Abstract).Genetics107:sl04,1984.
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多産長治,森脇和郎:マウス初期肱と組織適合性抗原.生体の科学 35(2):109-115,1984.

土 川 清:骨形成異常を指標 と した突然変異試験. トキシコPジーフォーラム 7(5):

53ト540,1984.

安田修平,中山尚大,軸足博之,添田栄一:ショットガンDNA シークエンス法.化学と

生物 22(8):10-16,1984.

B. 発 表 講 演

赤羽弘文,村上昭雄:カイコ生殖細胞におけるエチル化剤誘発劣性可視突然変異体の性状.

日本蚕糸学会第 54回学術講演会,盛岡,4月 8日.

赤羽弘文,深瀬与惣治,村上昭雄:常染色体間の転座系統の遺伝学的分析.日本蚕糸学会

中部支部研究発表会,上田,11月 9日.

Aoki,K.:ReciprocalaltruismandreclprOCalalliancebetweenrelatives.The19th

OjiInternationalSeminaronPopulationGeneticsandMolecularEvolu-

tion.Mishima,11月 15日.

青 木 健 一:互恵的利他性および互恵的連合に関する集団遺伝学的モデル.日本遺伝学会

第 56回大会,三島,11月 25日.

Enami,M.,Fukuda,氏.andlshihama,A.:Theanalysisoftranscriptionandreplica･

tionofinfluen2:aVirus.6thInternat.Cone.Virol.,Sendai,1984.

榎並正芳,福田龍二,石浜 明,植田昌宏,杉浦 昭:インフルエンザウイルスRNA分

節間の転写と複製の調節.第7回日本分子生物学会,神戸,1984.

遠藤 徹,井原正昭:20科緑葉における酵素系とその保持機構の分化. 日本植物学会第

49回大会,札幌,8月 22日.

藤 博幸,菊野玲子,林田秀宣,宮田 隆,安永照雄:発癌遺伝子 srcに煩似な遺伝子が

酵母に複数個存在する可能性.日本遺伝学会第 56回大会,三島,11凡

藤 博幸,林田秀宜,菊野玲子,宮田 隆,安永照雄:EGF-レセプターの重複構造と α･

acidglycoproteinとの相同性.分子生物学会,神戸,12月.

藤 博幸,林田秀宣,菊野玲子,宮田 隆,釘官 渉,井上 敏,西郷 薫:逆転写活性

を持つウイルスと転移性遺伝要素間の相同性とそれらの進化.分子生物学会,

神戸,12月.

藤井太朗,佐野芳雄:重窒素稀釈法によるイネの窒素固定能の測定.日本育種学会第 66

回講演会,京都,10月 13日.

藤井太朗,井上 正:ダイズによる B(a)Pの変異原性テスト.日本環境変異原学会第 13

回大会,東京,10月 12日.

藤 井 太 朗:ダイズにおける発がん物質の変異原性について.日本遺伝学会第 56回大会,

三島,11月 24日.

藤 沢 敏 孝:ヒドラA型刺細胞分化抑制因子の性質.日本発生生物学会第 17回大会,鍾

本,5月 14日.
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Fujisawa,T.:Controlofinterstitialstemcelldifferentiationinhydra.Afactor

whichinhibitsnematocytecommitment. YamadaConferenceVIII,

Kyoto,8月 21日.

藤 島 通:マウスの FoodPreference発現に関す る基礎的研究.日本畜産学会第 76

回大会,名古屋,3月 28臥

顧 島 通:マウスの噂好性に関する研究.日本畜産学会東海支部春季学会,6月 19日.

藤 島 通:マウスの FoodPreferenceに関する研究一特に離乳前の餌の影響. 日本動

物心理学会第 44回大会,東京,7月 17日.

藤田信之,三輪哲也,泉井 桂,香月裕彦,石浜 明:大腸菌 j妙C遺伝子の発現調節-

プロモーター上流域の構造及び必須領域の推定.第7回日本分子生物学会,

神戸,1984.

深瀬与惣治,村上昭雄:淡赤限自卵座位における新しい突然変異体一黒限淡褐色卵-の遺

伝学的解析.日本蚕糸学会東海支部研究発表会,岐息 11月 16日.

福田龍二,福井寿-,長谷俊治,矢野良治,長谷川雅一,石浜 明,松原 央:大腸菌

RNA ポリメラーゼ結合因子 SSP遺伝子のクT'-ニング.第 57回日本生

化学会,東京,1984.

福田龍二,長谷川雅一,矢野良治:大腸菌 RNA ポリメラーゼ結合因子 SSP遺伝子の構

造.第7回日本分子生物学会,神戸,1984.

五候堀 孝:DNA遺伝情報の統計的解析.遺伝研 ｢DNA遺伝情報の解析と利用｣講済

会,三島,2月 17日.

Gojobori,T.:Amatllematicalmodelofcodonsubstitutionsandtheconstancyof

evolutionaryrate.Symposium on"AnalysisofDNAsequencedata''

attheXIIthlnternationalBiometricConference,Tokyo,9月 8日.

五億掘 孝:発癌遺伝子の進化速度について.九州大学理学部生物学科セミナー,9月26

日.

五候頻 孝:コドン置換行列モデル.日本生物物理学会第 22回年会,横浜,10月13日.

GojotDri,T.:Evolutionaryratesofoncogenes.OjiSeminaron"PopulationGenetics

andMolecularEvolution'',Mishima,11月16日.
五候掘 孝:同義塩基置換速度の-定性について.日本遺伝学会第 56回大会,三島,ll

月 25日.

五候堀 孝:コンピュータ･ジェネティックス.富士通国際情報社会科学研究所,生物情

報学シンポジウム,12月 7日.

原 弘志,鈴木秀穂:大腸菌の細胞壁ムレイソの合成に働く糖鎖重合辞素の性質.日本生

化学会第 57回大会,東京,10月 9日.

長谷川雅-,福田龍二,清水-史:インフルエンザウイルス NSl,NS2蛋白質の温度感

受性変異株の解析.第7回日本分子生物学会,神戸,1984.

林田秀宣,宮田 隆:遺伝子変換による多重遺伝子族の進化.日本遺伝学会第 56回大会,
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三島,11月.

Hirota,Y.:Onthepenicillinbindingprotein3inE.coli.The3rdβ･1actamase

workshop,NewCastleuponTyne,England,4月 4-6日.

Hirota,Y.:Nitrogen丘Xationintherhizosphereofriceplant.TheUNUworkshop

onnitrogenfiXationintherhizosphereofrice.IRRI,Philippine,4月

27日-5月 5日.

宝釆 聡,五候堀 孝,松永 英:日本人におけるミトコンドリアDNA多型の研究.日

本人塀遺伝学会第 29回大会,富山,11月 14日.

今井弘民,丸山毅夫:染色体突然変異の発生確率に及ぼす太糸期染色体の弧状懸垂構造の

生物学的意義.日本遺伝学会第 56回大会,三島,11月 23 日.

井上 正,賀田恒夫,太田敏博,白須事象 牧野 修,柴田武彦,安藤忠彦:突然変異抑

制因子の作用機作- 大腸菌 RecA蛋白質に対する作用.昭和 59年度日

本農芸化学会大会,東京,4月 1日.

井上 正,賀田恒夫:抗突然変異因子の作用機構.日本環境変異原学会第 13回大会,東

京,10月 12日.

井上菩停,平 俊文,渡辺隆夫,山本雅敏:DrosoPhilasimulansにおける white遺伝

子突然変異体の分子遺伝学的解析.日本遺伝学会第56回大会,三島,11月

25日.

Ishihama,A.,nato,A.,Mizumoto,K.andKawakami,K.:Theanatomyofin･

fluenzavirus･associatedRNApolymerase.6thInternatl.Cong.Virol.,

Sendai,1984.

石 浜 明:遺伝情報の転写をめぐる研究.京都大学ウイルス研究所学術講演会,京都,

1984.

石 浜 明:大腸菌における増殖の自己制御.第 56回日本遺伝学会,シンポジウム ｢微

生物の増殖と分化における遺伝的制御｣,三島,1984.

石浜 明,水本清久,加藤 鴬,川上 潔:インフルエンザウイルスによる細胞 mRNA

の切断と利用.第 57回日本生化学会, シンポジウム ｢RNA合成における

プロセシング｣,東京,1984.

石浜 明,水本清久,加藤 蔦,川上 潔:誤転写 RNAの修復-インフルエンザウイル

スの転写開始横棒.第7回日本分子生物学会,神戸,1984.

井 山蕃 也:イネ科作物の窒素固定能に関する研究.Ⅳ.イネの交雑後代における固定能

の遺伝的変異.日本育種学会第 65回講演会,東京,4月 3日.

Iyama,S.:Someproblemsonestimatingtheeffectivepopulationnumberbased

ontheamountofgeneticdrift.XIIInternat.BiometricConf.,Tokyo,

9月 7日.

軸足博之,宮村達男,添田栄一:JCウイルス DNA塩基配列決定と遺伝子解析.日本農

芸化学会 59年度大会,東京,4月 1日.
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賀田恒夫,原 征彦,松崎 敏:緑茶に含まれる抗突然変異因子について (続報).昭和

59年度日本農芸化学会大会,東京,4月 3 日.

賀田恒夫,手塚英夫,今村幸雄:放射線の照射を受けたマウスのヒト胎盤抽出物による致

死回復.I.マウスの種塀の検討.日本放射線影響学会第 27回大会,千葉,

9月 27日.

賀田恒夫,井上 正,下位香代子,柴田武彦,牧野 修,安藤忠彦:抗突然変異機構とく

に塩化コバル トについて.第7回日本分子生物学会年会,神戸,12月 7日.

Kada,T.:Desmutagensandbio-antimutagens:theiractionmechanismsandpossible

rolesinthemodulationofdose一mutationrelationsllips. Symp.on

Dose-responseforGeneticEffectsoiEnvironm.ChemicalswithSpecial

RegardtotlleProblemofThreshold,Tokyo,5月 8日.

Kada,T.:Mutagensandantimutagensinfoods.Internat.Symp.andExposition

onAgriculturalProducts,Bogor,7月 31日.

賀 田恒 夫:野菜繊維による変異原の吸着について.日本環境変異原学会第 13回大会,

東京,10月 13日.

賀田恒夫,井上 正,太田敏博,渡辺佐津子,森谷正明,牧野 修,柴田武彦,安藤忠

彦:バクテ7)アにおける抗突然変異 (Antimutagenesis)の機構.日本遺伝

学会第 56回大会,三島,11月 24臥

賀 田恒 夫:遺伝機構に働く生理活性田子について.日本薬学会東海支部会,静岡,ll

月 17B.

加藤潤一,鈴木秀穂,鹿田事故:大腸菌ペニシリン結合たんぱく質 (PBP)1bの暗号領域

について.日本遺伝学会第 56回大会,三島,11月 23臥

加藤潤一,鈴木秀穂,鹿田幸敬:大腸菌ペニシリン結合蛋白質 (PBP)1aまたは 1bの完

全欠損株の単離.日本分子生物学会第7回年会,神戸,12月 4日.

加藤 篤,石浜 明:インフルエンザウイルスRNAポリメラーゼの精製と性状.第7回

日本分子生物学会,神戸,1984.

勝又光子,佐野芳雄:イネにおける Wx■お よび Wxb 遺伝子の分布. 日本育種学会第

65回講演会,東京,4月 3日.

木原 裕,遠井圭子,西郷 敏,松田道生,中川千鶴子,川上 凍,石浜 明,青野泰二,

長村俊彦,本多陽子,若林圭三,西宮慶幸:ストップドフローⅩ線散乱法に

よる蛋白質の解離会合機構の研究.第2回フォトソファクト1)-シンポジウ

ム,筑波,1984.

木村 資 生:分子進化の研究と中立説の発展.岡崎小児科医会設立 20周年記念学術講演

会,岡崎市医師会館,6月 16日.

木村 資 生:進化における中立説.第1回GIBCOライフサイエンスシンポジウム,山中

湖ホテル,9月 11日.

Kimura,M.:Diffusionmodelsofpopulationgeneticswithspecialreferenceto
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fixationtimeofmolecularmutantsundermutationalpressure.The

19thOjilnternationalSeminaronPopulationGeneticsandMolecular

Evolution,Mishima,11月 13日.

木 村 資 生:分子進化中立説.特別講座第4回講演,大阪工業大学,12月 6日.

金 棒基,渡辺隆夫,大西正道:トラフショウジョウパェ亜群の進化遺伝学.日本遺伝学

会第 56回大会,三島,11月 24日.

桐生和広,平 俊文,渡辺隆夫:フタクシショウジョウバエ類の生化学的系統樹.日本遺

伝学会第 56回大会,三島,11月 24日.

黄 君窪,鬼丸喜美治:蚕における +BCh座位のW 染色体への転座.日本蚕糸学会第 54

回学術講演会,盛岡,4月 7日.

黒 田行 昭:遺伝学からみた老化のしくみ.老化研究委員会 20周年記念講演会,名古屋,

2月 4日.

Kuroda,Y.:Dose･rateeffectsofchemicalsonmutationinductioninmammalian

cellsinculture.Symp.on`̀Dose･responserelationshipforgenetic

effectsofenvironmentalchemicalS'',Tokyo,5月 8日.
黒 田行 昭:体外培養によるショウジョウバエ肱細胞からの成虫器官の形成.日本組織培

養学会第 57回大会,高知,5月 25日.

黒 田行 昭:クT3-ン培養によるヒト2倍体細胞の増殖様式に対するホルモンの作用.日

本基礎老化学会第8回大会,京都,6月 28日.

Kuroda,Y.:E#ectsofEGFandFGFongrowthpatternofculturedhumandiploid

cellsinclonalcultures. 3rdlnternat'lCongressonCellBiology,

Tokyo,8月 31日.

黒田行昭,嶋田 裕:キイロショウジョウパェ肱細胞の体外培養による形質発現の研究.

日本動物学会第 55回大会,盛岡,9月 28日.

黒田行昭,早津彦哉,根岸和雄:シチジンアナログの噂乳動物細胞に対する変異原性につ

いて.日本環境変異原学会第 13回大会,東京,10月 12日.

黒 田行 昭:キイpショウジョウバェ肱致死突然変異細胞の成虫器官分化能.日本遺伝学

会第 56回大会,三島,11月 23日.

楠田 潤,鬼丸喜美治,野口武彦,田島弥太郎,山下興亜:カイコ卵巣の凍結と個体の回

収.日本蚕糸学会第 54回学術講演会,盛岡,4月 7日.

楠田 潤,鬼丸善英治,野口武彦,山下興亜:昆虫卵巣の凍結と個体の回収.日本遺伝学

会第 56回大会,三島,11月 23日.

牧野耕三,石浜 明,雨村光子,品川日出男,中田常男.･大腸菌 PhoA および PhoS遺

伝子の転写.第7回日本分子生物学会,神戸,1984.

松井 南,岡 穆宏,高波満,安田成一,鹿田事故:大腸菌染色体 DNA の複製開始

(oriCにおける dnaA 蛋白質結合部位の解析.分子生物学会,神戸,12月

4日.
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松 永 英:先天異常モニタリングの現状と問題点.第 24回日本先天異常学会シンポジ

ウム,日本都市センター,7月 6日.

Matsunaga,E.:Sentinelphenotypesforpopulationsurveillance:retinoblastoma

andWilms'tumorasacasestudy.WHOTaskGrouponPrevention

ofMutationalDisease,Kiev,USSR,4月 16日.

松浦誠司,佐藤洋一郎,林喜三郎:アジア各地の在来ウルチ品種のアミT2-ス含量の変異.

日本育種学会第 65回講演会,東京,4月 3 日.

松浦誠司,佐藤洋一郎,林喜三郎:雑種薫化遺伝子 ch-i-bのアジア栽培イネにおける分

布.日本育種学会第 66回講演会,京都,10月 12日.

Miyata,T.,Toh,H.,Hayashida,H.,Kikuno,R.,Inokuchi,Y.andSaigo,K.:

Sequencehomologyamong reversetranscriptase･containing viruses

andtransposablegeneticelement:functionalandevolutionaryimplica-

tions.The19tl10jiInternationalSeminaronPopulationGeneticsand

MolecularEvolution,Mishima,11月 16日.

Morishima,H.:Habitat,geneticstructureanddynamicsoftheperennialand

annualpopulationsofthewildriceOryzaperennis.NATOAdvanced

ResearchWorkshopon"PopulationBiologyofPlants",PortCamargue,

France,5月 23日.

森島啓子,島本義也,佐野芳雄,佐藤洋一郎:タイ国における稲遺伝資源の生態遺伝学的

調査.Ⅰ.野生稲の分布,変異,および集団の変化 日本育種学会第 65回

黄演会,東京,4月 3 日.

森 島啓 子:中国の野生稲について.日本育種学会第 65回講演会,東京,4月 3 日.

森 島啓 子:水陸稲雑種集団由来の系統間の競争関係.日本育種学会第 66回講演会,慕

都,10月 12日.

森 脇 和 郎:野生マウスを使った H-2表現型の解析. 昭和 58年度がん特別研究公開シ

ンポジウム,東京,2月 3日.

森 脇 和 郎:実敦用マウスの起源をたずねる- 遺伝学的アブT,-チ.高校理科研修講座,

高知県教育センタ-,6月 1日.

森 脇 和 郎:実験用マウスの遺伝的位置と問題点.第 17回琵琶湖シンポジウム,近江舞

子ホテル,7月 12日.

森 脇 和 郎:マウス H-2複合体の進化と免疫応答.癌免疫アレルギ-懇話会,大阪ロイ

ヤル NCB会館,7月 28日.

森 脇 和 郎:遺伝学からみた-ツカネズミ亜種の分化.特別展講演会,神奈川県立博物館,

横浜,8月 5日.

Moriwaki,K.,Suzuki,HりMiyashita,N.,Kominami,R.,Muramatsu,M.,Bonhomme,

F..Petras,M.L.Wang,S.andYu,Z.:Geneticvariabilityofthe

ribosomal DNAsamongvariousmousesubspecies.Fourthlnterna-
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tionalWorkshopinMouseMolecularGenetics.CNRS,Montpellier,

9月 18日.

森脇 和 郎:動物の地域的分化 と遺伝的変異-野生マウスを中心に-.日本動物学会第

55回大会,盛岡,9月 27日.

森脇和郎,宮下信泉,仁藤新治:化学発癌感受性とH-2複合遺伝子.第 43回日本癌学

会総合シンポジウム.福岡サンパレス,10月 5日.

Moriwaki,K.:MousesubspeciesdifferentiationandtheirH-2diversityfrom

viewpointofrnoleculargenetics. FirstJointSymposium RIKEN

INSTITUTE-PASTEURINSTITUTE.Pasteurlnstitute,Paris,10月

23日.

Moriwaki,K.:Mousesubspeciesdifferentiationandtheirgeneticvariationsinthe

molecularlevel.JacksonLaboratorySeminar.BarHarbor,U.S.A.,

11月 7日.

森脇和郎,鈴木 仁,木南 凌,村松正実,E.Nevo:ロバートソン型染色体多型をもつ

Spalax.野生集団におけるリボソーム NTR･DNAの変異. 日本遺伝学会

第 56回大会,三島,11月 24日.

森脇和郎,嵯峨井知子,宮下信泉,鈴木 仁,城石俊彦:野生マウスにおける H-2遺伝

子の多型と保守性.第 14回日本免疫学会総会,大阪商工会議所,12月 4

日.

森 脇 和 郎:マウスの遺伝学的モニタリング.実験動物シンポジウム (科学技術庁,文部

省,理化学研究所共催),東京,12月 10日.

Mukai,T.:Rapidchangeinmutationrateinalocal populationofDrosoPhila

melanogaster.Univ.ofWisconsin,Madison,Wis.USA,8月 10日;

Univ.ofCalifornia,Davis,Calif.USA,8月 16日;Univ.ofTexas,

Houston,TexasUSA,8月 20日.

Mukai,T.,Kusakabe,S.andTachida,H.:Possibilityofdiversifyingselectionfor

non-structuralviabilitypolygenesinDrosoPhilamelanogaster.全米 ･

全 カナ ダ遺伝学会年 会,BritishColumbiaUniversity,Vancouver,

Canada,8月 13日.

Mukai,T.:PopulationgeneticsofviabilitypolygenesinDrosoPhilamelanogaster.

Univ.ofCalifornia,Davis,Calif.USA,8月 17日.

Mukai,T.:Experimentalverはcationoftheneutraltheory.The19thOjilnter･

nationalSeminaronPopulationGeneticsandMolecularEvolution,

Mishima,11月 15日.

向井 輝 美:トランスポゾンの集団遺伝学.名古屋大学農学部,名古屋,10月 2日,日

本遺伝学会第 56回大会シンポジウム,三島,11月 25日.

向井 輝 美:トランスポゾン (仮想的)のキイロショウジョウバェ集団への急速な侵入.
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神戸大学自然科学研究科,12月 6日.

村 上 昭雄:カイコⅩ(Z)染色体における不活化現象 (inactivation)はありうるか?

日本蚕糸学会第 54回学術講演会,盛岡,4月 8日.

村上和雄,深瀬与惣治:カイコ卵母細胞の減数分裂期後半 におけ る メチル化剤 (DMS:

MMS)による突然変異誘発.日本蚕糸学会第54回学術講演会,盛岡,4月

8臥

Murakami,A.:Chemically-induceddose･mutationfrequencyrelationsobtainedin

村 上 昭雄:

村 上 昭雄:

中 込 弥 男:

中 込 弥 男:

中 込 弥 男:

中 込 弥 男:

silkworm. Nissan Symposium on Dose･response Relationship for

GeneticEffectsofEnvironmental ChemicalswithSpecialRegardto

theProblem ofThreshold,Tokyo,5月 7日.

個体レベルを指標とした突然変異試験 の現状 とそ の意義.三菱化成工業

K.K.総合研究所,横浜,10月 19日.

カイコ雌生殖細胞における突然変異頻度の遺伝子座位による差異.日本遺伝

学会第 56回大会,三島,11月 25日.

染色体異常の概要.染色体研究会 (特別請浜),浜松,5月 16日.

染色体異常をめ ぐる最近の知見.日本精神薄弱研究協会大会 (シンポジウ

ム),筑波,6月 13日.

人類遺伝領域における最近の話題.第 14回新潟神経学会夏期セミナー,新

渇,7月 19日.

染色体領域における最近の進歩.小児科学会東京地方会 (教育講演),東京,

9月 8日.

中込弥男,伊勢 泰,他8名:高精度分染法による小児がんの研究.日本癌学会総会,福

岡,10月 4日.

中込弥男,中掘 畳:遺伝子ライブラリーからRFLP用プローブへ. 日本人類遺伝学会

大会,富山,11月 15日.

中堀 豊,中込弥男:阻み換えDNA技法によるY染色体の検索.日本小児科学会総会,

宇都宮,5月 19日.

中瀬 豊,中込弥男:Y染色体特異DNAのクローニング.日本人類遺伝学会大会,富山,

11月 15日.

中嶋博文,福田清一,津末美和子,橋本武夫,丸山正人,西島恭子,中込弥男:Partial

duplicationllpsyndromeの 1例.日本人類遺伝学会大会,富山,11月

14日.

野村照明,饗場弘二,石浜 明:対向するプロモーターか らの転写機構一大腸菌 dnaQ

及び rn.h遺伝子プロモーターの同定と性質.第 57回日本生化学会,東京,

1984.

野村照明,石浜 明:転写プロモーターの強度と個性.第7回日本分子生物学会,神戸,

1984.



研 究 活 動 99

Ohta,T.:Mathematicalmodelingofconcertedevolution.HowardHughsMedical

lnstituteWorkshop,CoconutGrove,U.S.A.,1月 11日.

太 田朋 子:分子進化をめぐる話題.中央大学理工学部物理学科講演会,中央大学,5月

24日.

Ohta,T.:Geneticvariationofmultigenefamilies.The19thOjiInternational

SeminaronPopulationGeneticsandMolecularEvolution,Mishima,

11月 14日.

太 田朋 子:分子進化の最近の話題.特別講座第4回講演,大阪工業大学,12月 6日.

奥野員敏,朝岡正子,佐野芳雄:イネ旺乳のアミロース合成に対する Wx遺伝子の発現.

日本育種学会第 66回講演会,京都,10月 12日.

定家義人,賀田恒夫:枯草菌の胞子形成開始と菌体外酵素の分泌に関する div-341遺伝

子の抑制解除に関する考察.昭和 59年度日本農芸化学会大会,東京,4月

3日.

Sadaie,Y.,Kada,T.:Theroleofadiygeneintheinitiationofsporulationin

Bacillussubtilis.第9回国際胞子会議,米国アシロマ-,9月 4日.

定家義人,定家多美子,吉田俊秀:線虫 Caenorhabditiselegansの染色体.日本遺伝学

会第 56回大会,三島,11月 24日.

定 家 義 人:細胞分裂の修飾としての枯草菌胞子分化 日本遺伝学会第 56回大会,三島,

11月 25日.

嵯峨井知子,城石俊彦,鈴木 仁,宮下信泉,森脇和郎:Molossinusマウスの H-2に

対するモノクローナル抗体の作成とその交叉反応性.第 14回日本免疫学会

総会,大阪商工会議所,12月 4日.

佐野礼子,森島啓子:栽培イネにみられる6種の多型的アイソザイム遺伝子の連鎖関係に

ついて.日本育種学会第 65回講演会,東京,4月 3日.

佐野礼子,森島啓子:イネの日本型 ･インド塑雑種集団の F7世代におけるアイソザイム

および標識遺伝子の変異について.日本育種学会第 66回講演会,京都,10

月 12日.

佐 野 芳 雄:野生稲における生態遺伝学的諸問題.第 15回種生物学シンポジウム,八王

子,1月 22日.

佐 野 芳 雄:イネのモチ変異体における Wx遺伝子発現の調節機構.日本育種学会第 65

回講演会,東京,4月 4日.

佐 野 芳 雄:2種の栽培イネ Oryzasaiiva と 0.glaberrimaの雑種不稔性に関する研

究.日本育種学会第 66回講演会,京都,10月 12日.

佐 野 芳 雄:植物における相互作用とその進化的意義.日本育種学会第 66回講演会,慕

都,10月 12日.

佐野芳雄,勝又光子:イネにおける Waxy遺伝子の分化.日本遺伝学会第 56回大会,

三島,11月 24日.
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佐藤洋一郎,佐野芳雄,島本義也,森島啓子:タイ国における稲遺伝資源の生態遺伝学的

調査.Ⅱ.栽培イネ品雀,特にマレー半島の陸稲について.日本育種学会第
65回講演会,東京,4月 3日.

佐藤洋一郎,岡 彦-:イネの遠縁交雑にみられる分離のゆがみを説明するモデル.日本

育種学会第 66回藩済会,京都,10月 12日.

下位香代子,中村好意,野呂忠敬,福島清書,喜田 勲,井上 正,賀田恒夫:ケイヒ酸

エステルの UV誘発突然変異に対する増強作用について. 日本環境変異原

学会第 13回大会,東京,10月 12日.

Soeda,E.andJikuya,H.:Originofpapovaviruses:thegenomiccomparisonof

JCV,BKV,PyVandmurineKvirusDNAs.SapporoCancerSeminar,

Sapporo,8月 30日.

添田栄一,軸足博之,黒田康弘,安田修平,鈴木 理,奈須永典:ショットガンDNA

シークエンス法.第7回日本分子生物学会年会,神戸,12月 5日.

Tachibana,H.andlshihama,A.:Correlationoftheformationrateofopenpro･

motercomplexeswiththemeltingpropertyofDNA.lothTaniguchi

lnternatl.Symp.onPhysicalFoundationofProteinandNucleicAcid

Functions,Oiso,1984.

橘 秀樹,石浜 明:転写開始複合体の isomerizationrateとDNAの融解特性.第22

回日本生物物理学会,横浜,1984.

橘 秀樹,石浜 明:転写開始時の open-complex形成速度とDNAの融解特性との相

関.第7回日本分子生物学会,神戸,1984.

高田佑子,黒田行昭:ショウジョウバエの凍結保存に関する研究.日本動物学会第 55回

大会,盛岡,9月 27日.

Takahata,N.:Introgressionofextranucleargenomes.JointMeetingofASNand

SSE,CrestedButte,Colorado,6月 24日.

Takabata,N･:Populationgeneticsofextranucleargenomes:Amodelandreview.

The19th OjiinternationalSeminaron Population Genetics and

MolecularEvolution,Mishima,11月 14日.

手塚英夫,賀田恒夫,今村幸夫:放射線の照射を受けたマウスのヒト胎盤抽出物による致

死回復･Ⅱ.回復機構の検討.日本放射線影響学会第 27回大会,千葉,9
月 27日.

手塚英夫,泉 早苗,高橋淳子,井上 正,賀田恒夫:放射線感受性マウスの染色体異常.

日本遺伝学会第 56回大会,三島,11月 25日.

土 川 清:生殖毒性学の展望-特に受精前から着床までの時期における処置による発生

障害について一雄に対する処置による発生障各 第 24回日本先天異常学会

学術集会シンポジウム,東京,7月 6日.

土 川 清:変異原による組換え率の変動.日本環境変異原学会第 13回大会,東京,10
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月 12日.

渡辺隆夫,井上 寛,和多田正義:オナジショウジョウバエの適応. 日本遺伝学会第 56

回大会,三島,11月 24日.

渡辺潤子,川尻 要,米川博通,田頚勇作:3′-Me-DAB含有飼料によるラット肝チトク

ロームp-450の継時変化.日本癌学会第 43回総会,福岡,10月 3-5日.

山本 雅 敏:キイロショウジョウパェ雄の減数分裂の枚構 (常染色体上のPairingsite(S)

の存在について).第2回ワークショップ ｢染色体の構築｣,京都,2月 7-8

日.

山本 雅 敏: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の研究.

多細胞体制研究小集会,京都,7月 5-6日.

Yamamoto,M.:Aspeci丘creglOnimportantformeioticchromosomepalrlngin

themaleDrosoPhilamelanogasier･ⅠⅠⅠ.2ndchromosome. 国際細胞

生物学会小集会,東京,8月 25日.

山本 雅 敏:自然発生的不等姉妹染色体交換 (USCE)の検出と分子生物学的分析. 日本

遺伝学会第 56回大会,三島,11月 25日.

安田修平,中山尚大,鈴木 理,奈須永典,福田友一,添田栄一:ショットガンDNAシ

ークエンス法とパソコン-の入力および解析システム.日本農芸化学会 59

年度大会,東京,4月 3日.

Yonekawa,H.,Gotoh,0.,Tagashira,Y.,Wane,S.,Yu,Z.,Bonhomme,F.,

Miyashita,N.andMoriwaki,K,:Phylogeneticalrelationshipsamong

geographicalracesofM.m.molossinusanditsrelativesbasedon

restrictionanalysisofmtDNA.4thInternationalWorkshoponMouse

MolecularGenetics,Montpellier,France,9月 18-20日.

米川博通,後藤 修,田頭勇作,F.Bonhomme,宮下信泉,森脇和郎,: マウスにおけ

る cytoplasmicgenedow について･日本遺伝学会第 56回大会,三島,

11月 23-25日.

吉村広光,中山尚大,添田栄一:BK ウイルスエソ-ンサー変異株の細胞種特異性.日本

農芸化学会 59年度大会,東京,4月 3日.
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C.その他の研究活動

1) 海外における活動

氏 名 l 内 容 l 渡 航 先

山田 正夫

高畑 尚之

井 上 寛

原田 朋子

賀田 恒夫

今井 弘民

森脇 和郎

井山 審也

佐野 芳雄

鹿田 幸敬

鹿田 幸敬

沖野 啓子

五俵堀 孝

佐野 芳雄

森脇 和郎

賀田 恒夫

佐野 芳雄

丸山 毅夫

DNA 組換えの方法による,ヒト遺伝子の
培養細胞への組込みと発現に関する研究の
ため

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

ショウジョウバェの遺伝子発現機構に関す
る研究のため

分子生物学と進化の理論の研究集会出席の
ため

抗突然変異,抗ガンに関する国際会議準備委員会出席,及び遺伝学研究調査のため
熱帯産アリ叛の細胞遺伝学的調査研究のた
め

中国におけるネズミの系統発生に関する学
術調査のため

中国におけるイネの系統発生に関する学術調査のため
中国におけるイネの系統発生に関する学術
調査のため

第3回β-ラクタメースワークショップ出席
及び研究連絡のため

フィリピン共和国マニラ市の IRRI(国際
イネ研究所)で開催されるイネの板圏にお
ける窒素固定に関する UNU (国連大学)
のワークショップ出席のため

｢植物集団の構造 と機能｣の国際シンポジ
ウム及び ｢植物の集団生物学｣ワークショ
ップ出席並びに研究連絡のため

テキサス大学ヒュース トン校で免疫グロブ
リン遺伝子の分子進化に関する共同研究の
ため

野生稲の生態遺伝学的調査のため

太平洋諸島における野生マウスの細胞遺伝
学的調査研究のため

変異原に関する講演及び研究連絡のため

タイ国における野生稲の生態遺伝学的研究

集団遺伝学の数学モデルに関する共同研究
のため

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

アメリカ合衆国

インドネシア共
和国

中華人民共和国

中華人民共和国

中華人民共和国

連 合 王 国
フ ラ ン ス 国

フィリピン共和
国

オ ラ ン ダ 国
フ ラ ン ス 国

アメリカ合衆国

タ イ 国

ニューカ レドニ
ア国 ･フ ィジー
共和国 ･ トンガ
王国

インドネシア国

タ イ 国

アメリカ合衆国

56.10.21～
60.1.29
57.ll.1～
59.8.31

58.9.20～
60.7.19

59.1.8～
59.1.14

59.1.8～
59.1.21

59.3.2～
59.3.17

59.3.5～
59.3.18

59.3.5～
59.3.18

59.3.5～
59.3.18

59.4.3～
59.4.17

59.4.27-
59.5.5

59.5.4-
59.5.27

59.6.3～59.8.15
59.6.9～
59.6.16

59. 7 .13～
59. 7.25

59.7.30～
59.8.4

59.8.11～
59.8.15

59.8.20～
59.10.23
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氏 可 内 容 1 渡 航 先

杉 山 勉

定家 義人

森脇 和郎

山本 雅敏

森脇 和郎

森脇 和郎

森脇 和郎

添田 栄一

森脇 和郎

井山 審也

ヨーロッパ発生生物会議出席及び共同研究

第9回国際胞子会議出席及び研究連絡のた
め

第4回国際マウス分子遺伝学ワークショッ
プ出席及び研究連絡

成均館大学と中央大学でショウジョウバェ
の生態に関する研究連絡と採集調査のため

韓国農業技術研究所を訪問し,講演及び研
究連絡を行う

フランス国で開かれる理研-パスツール研
共催シンポジウムに出席し座長を務め,読
演を行う.また西独のリューベック医科大
学及び英国医学研究所を訪問し,研究連絡
を行う.

日米科学技術協力事業 ｢実験動物科学｣他
実施のため

DNA シークエンス技術に関する研究調査
のため

中国科学院遺伝研究所訪問･研究連絡のた
め
中国科学院遺伝研究所訪問 ･研究連絡のた
め

連合王国 ･ドイ
ツ連邦共和国･
スイス国

ア メ リカ合衆国

フ ラ ン ス 国
オ ラ ン ダ 国
連 合 王 国

韓 国

韓 国

アメリカ合衆国

スウェーデン国
アメリカ合衆国
連 合 王 国

中華人民共和国

中華人民共和国

59.8.25～
59.10.15

59.9.1～
59.9.12

59.9.16～
59.9.24
59.10.2～
59.10.6
59.10.17～
59.10.18

59.10.20～
59.10.29

59.ll.3～
59.ll.15

59.ll.2～
59.ll.19

59.ll.28～
59.ll.30

59.ll.28～
59.12.1

2) ほかの機関における講義

機 関 名 l 期 間 l 担 当 科 目

石 演 明

石 溝 明

石 清 明

賀田 恒夫

賀田 恒夫

定家 義人

西村 行進

村上 昭雄

丸山 毅夫

渡辺 隆夫

中込 弥男

押野 啓子

添田 栄一

京都大学ウイルス研

名古屋大学医学部

神戸大学理学部

浜松医科大学

愛媛大学農学部

国立伊東温泉病院

国立伊東温泉病院

東京農工大学農学部

お茶の水女子大学

山梨大学教育学部

東京大学医学部

岐阜大学農学部

九州大学医学部

59.5.1～60.3.31

59.9.1～60.3.31

59.10.16～60.3.31

59.4.1～60.3.31

59.7.7～59.9.30

59.4.1～60.3.31

59.4.1～60.3.31

59.4.1～59.10.9

59.6.16～59.7.31

59.6.1～59.10.15

59.4.1～60.3.31

59.4.1～59.9.30

59.4.9～60.3.31

分子遺伝学

通伝学

生理遺伝学

放射線医学

特別講義環境変異原

生物学

微生物学

家蚕発生学特論

生物学特論Ⅶ
遺伝学第三

小児科学

集団遺伝学

微生物学特論
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ⅤⅠ.共 同 研 究

A.共 同 研 究

昭和 59年度国立遺伝学研究所共同研究一覧

研究課題:ヒドラパターン形成磯樺の数理生物学的解析

(代表者) 東北大学電気通信研究所 ･教 授 ･沢 田 康 次

′ 助 教 授 ･宮 野 健 二 郎

･ 大学院生･清 水 裕

･ 〝 安 藤 浩 司

カ1)フォルエア大学ア-パイン校 ･教授･HansBode

遺伝研 ･発生遺伝研究部門･教授 ･杉 山 勉

･ 進化遺伝研究部門･教授 ･丸 山 毅 夫
研究課題:アルデヒド脱水素酵素遺伝子の制限酵素断片長の多型に関する研究

(代表者) 東京大学医学部･教 授 ･逸 見 武 光

･ 大学院生 ･山 田 一 朗

遺伝研 ･人類遺伝研究部門･教授 ･中込弥男

研究課題:遺伝検横と生理活性,とくに植物分化に関する研究

(代表者) 京都大学農学部 ･教 授 ･駒 野 徹

〝 助 手 ･植 田 和 光

〝 〝 酒 井 裕

･ 大学院生･小 林 聡

遺伝研 ･変異遺伝研究部門･教授 ･賀田恒夫

研究課題:精巣性テラトーマ高発系統マウスの育成

(代表者) 静岡大学理学部 ･講師･野口基子

三菱化成生命科学研究所 ･研究員･花岡和則

実験動物中央研究所 ･研究員･加藤秀樹

研究課題:遺伝磯横と生理活性,特に化学構造との関連性に関する研究

(代表者) 東京大学農学部 ･教 授 ･高 橋 信 孝

〝 助教授 ･室 伏 旭

〝 助 手 ･山 口五 十 暦

遺伝研 ･変異遺伝研究部門･教授 ･賀田恒夫

研究課題:遺伝機構と生理活性,とくに天然抗酸化田子に関する研究

(代表者) 名古畳大学農学部 ･教 授 ･並 木 満 夫

･ 助 手･大 帝 俊 彦

･ 大学院生･辞 正 徳
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名古畳大学農学部 ･大学院生･井 出 淳

･ 〝 垣 崎 紀 子

･ 〝 永 田 雅 靖

遺伝研 ･変異遺伝遺伝部門･教授･賀田恒夫

研究課題:培養細胞を用いた有害物質の検出に関する研究

(代表者) 農林水産省畜産試験場･農林水産技官･相 川 勝 弘

遺伝研･変異遺伝研究部門･教 授･賀 田 恒 夫

′ 〝 助 手･井 上 正

研究課題:Staphyl∝∝calexfoliativatoxim に対する免疫応答の遺伝学的研究

(代表者) 東京慈恵会医科大学 ･室長 ･桜 井 進

遺伝研 ･細胞遺伝研究部門･教授･森 脇 和 郎

研究課題:遺伝機構と生理活性,とくに植物起源の抗変異原因子に関する研究

(代表者) 静岡薬科大学 ･教 授･富 田 勲

〝 講 師･中 村 好 志

･ 助 手･下 位 香 代 子

･ 大学院生･大 木 英 嗣

〝 〝 ･坂 田 完 三

遺伝研 ･変異遺伝研究部門･教授･賀田恒夫

研究課題.･オルガネラ DNA の制限酵素分析によるイネの系統関係の研究

(代表者) 京都大学農学部･教 授 ･常 脇 恒 一 郎

･ 大学院生･寺 地 徹

遺伝研･育種遺伝研究部門･教授･沖 野 啓 子

〝 〝 助手･佐 野 芳 雄

研究課題:ショウジョウバエ培養細胞の微細構造に関する研究

(代表者) 千葉大学医学部･教授･嶋 田 裕

′ 助手･石 川 裕 二

･ 助手･磯 部 雄 二

遺伝研･形質遺伝研究部門･教授･黒田行昭

研究課題:インフルエンザウイルスの転写擁構

(代表者) 代表者東京大学医科学研究所 ･助教授 ･水 本 清 久

日本大学医学部 助教授･清 水 一 史

〝 助 手･小 黒 美 枝 子

東京大学医科学研究所 助 手･伊 藤 直 人

〝 大学院生･外 山 玲 子

神戸大学理学部 助 手 ･深 見 春 夫

新潟大学歯学部 助教授･高 橋 徳 也

京都大学ウイルス研究所 助 手･岩 倉 洋 一 郎

105
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名古屋大学医学部 助教授 ･浜 口 道 成

東京都臨床医学研究所 主任研究員 ･矢 崎 和 盛

遺伝研 ･分子遺伝研究部門 ･教授 ･石 清 明

･ 〝 助教授 ･福 田 龍 二

研究課題:カイコにおける遺伝的モザイクの発現とその制御機構

(代表者) 九州大学農学部 ･助教授 ･土 井 艮 宏

東京大学農学部 ･教 授 ･吉 武 成 美

〝 助 手 ･小 林 正 彦

遺伝研 ･形質遺伝研究部門･助教授 ･村 上 昭 雄

研究課題:納豆菌由来機能性プラスミドによる分泌型枯草菌ベクターの作製

(代表者) 九州大学農学部 ･教授 ･上 田 誠 之 助

〝 助手 ･原 敏 夫

遺伝研 ･遺伝情報研究センター･教授 ･丸 山 毅 夫

〝 〝 助手 ･添 田 栄 一

研究課題:DNA データバンクの構築と利用に関する共同研究

(代表者) 京都大学化学研究所 ･教授 ･大 井 龍 夫

埼玉大学工学部 ･助教授 ･伏 見 護

東京大学医科学研究所 ･教授 ･内 田 久 夫

･ 助手･伊藤 彬

名古屋大学理学部 ･助手 ･掘 寛

九州大学農学部 ･助手 ･久 原 哲

理化学研究所 ･研究員 ･舘 野 義 男

遺伝研 ･進化遺伝研究部門 ･教授 ･丸 山

･ 分子遺伝研究部門･教授 ･石 演
･ 進化遺伝研究部門 ･助手 ･五候堀

研究課題:日本人における DNA多型の研究

(代表者) 東京大学医学部 ･教授 ･官 本 昭 正

〝 助手･竹 内 不 士 夫

遺伝研 ･所長 ･松 永 英

〝 人類遺伝研究部門･助手 ･安 来

夫

明

孝

毅

堰

B.研 究 集 会

昭和 59年度国立遺伝学研究所研究会一覧

研究会名:晴乳動物の DNA多型解析の研究会

参加予定者

(代表者) 遺伝研 ･所 長 ･松 永 英
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東京大学理学部･教 授 ･尾 本 意 一

･ 医学部･助 教 授 ･木 南 陵

･ 理学部 ･助 手 ･植 田 信 太 郎

〝 〝 大学院生･針 原 伸 二

九州大学医学部 ･講師･服 巻 保 幸

川崎医科大学 ･医学部･助手･島 崎 俊 一

京都大学医学部 ･助手 ･石 崎 寛 治

埼玉がんセンター研究所 ･研究員･米 川 博

放射線影響研究所 ･室長 ･佐 藤 千 代 子

遺伝研 ･人類遺伝研究部門･助手･安 来

進化遺伝研究部門･助手･五 僕

細胞遺研伝究部門･教授･森 脇

掘

和

通

聴

孝

郎

研究会名:転写装置の遺伝学

参加予定者

(代表者) 遺伝研分子遺伝研究部門･教授･石 清 明

英国ノッティンガム大学医学部･教授･RobertE.Glass

筑波大学化学系 ･助教授 ･饗 場 弘 二

東京大学医科学研究所 ･助手 ･中 村 義 一

新潟大学歯学部･助教授 ･高 橋 徳 也

広島大学総合科学部･助手 ･鳴 本 伸 雄

神戸大学大学院自然科学研究科･助手 ･橘 秀 樹

遺伝研 ･分子遺伝研究部門･助教授 ･福 田 龍 二

･ 〝 助手 ･藤 田 信 之

･ 〝 大学院生･野 村 照 明

･ 〝 受託研究員･加 藤 篤

n n " 長 谷 川 雅 一

･ 〝 研究生･芹 沢 宏 明

研究会名:無脊椎動物組織培養研究会

参加予定者

(代表者) 遺伝研 ･形質遺伝研究部門 ･教授･黒

農林水産省林業試験場 ･室長 ･三 橋

三菱化成生命科学研究所 ･室長･三 宅

東京農工大学農学部 ･助教授 ･八 木

昭

端

行

淳

実

田

繁

金沢大学理学部･教授 ･大 滝 哲 也

九州大学理学部･教授 ･鮎 沢 啓 夫

長崎大学熱帯医学研究所 ･教授･五十嵐 章

国立予防衛生研究所 ･室長 ･安 居 院 宣 昭
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三重大学医学部･教授･北 村 四 郎

農林水産省養殖研究所 ･室長･町 井 昭

研究会名:ショウジョウパェの進化遺伝学的研究

参加予定者

(代表者) 遺伝研･進化遺伝研究部門･助教授･渡 辺 隆 夫

北海道大学理学部･助手･木 村 正 人

北海道大学低温研究所 ･助手･戸 田 正 憲

北海道教育大学 ･講師･渡 部 英 昭

筑波大学生物系･教授･黒 川 治 男

城西歯科大学歯学部･助教授･深 民 玲 之

東京都立大学理学部･教 授･大 羽 乾

･ 〝 教 授･北 川 修

′ ′ 助教授･戸 張 よ し子

〟 〝 助 手･布 山 菩 章

･ 〝 助 手･青 塚 正 志

お茶の水女子大学･理学部･助教授･石 和 貞 男

早稲田大学 ･教育学部･教授･平 俊 文

山階鳥塀研究所･研究員･和多田 正義

愛媛大学教養学部･教授･池 田 洋 司

′ 〝 助教授･日 原 冬 生
九州大学理学部･助教授･山 崎 常 行

信州大学教育学部･講師･別 府 桂

基礎生物学研究所･行動制御研究部門･助手･谷 村 禎 -

遺伝研 ･細胞遺伝研究部門･助手･山 本 雅 敏
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VIl.研究材料 ･研究情報の収集と保存

Ⅰ. 研究材料の収集保存

A. イネ屑糸続 くOryZa)(植物保存研究室)

1) 野生種および栽増穂

昭和 32年ロックフェラー財田の援助の下に開始された ｢栽培稲の起原の研究｣以来,

秋雄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

らは逮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

辻伝特性が調査されている.

種 名

栽培種

0.8ativaL.

0.glaberri伽aSTEtTD.

栽培型近簿野生種

0.perenniSMoENCE

O.breviligulataCzIEV.etRoEER.

逮耕野生種

0.obl¢inaliSWALL.

0.ninutaPRESL

O.punctataKoTSCEY

O.eiohingeriPET丑R

O.lafifoliaDESV.

0.altaSwAI.LEN

O.grandiglu仇iSPROD.

0.auStraliensiSDoHIN

O.braohyanthaCEEV.etRoEⅡR.

0.ridleyillooK.

0.longiglumisJANSEN

O.仇eyerianaBAILL.

0.tiSSerantiCEEV.

0.perrieriCAHtJS

O.coarcぬIaRoxB.

0.8ubulataNE丑S

分 布 系統数

全世界 4,598

酉アフリカ 301

全世界

酉アフリカ

南アジア

∫
アフリカ

末アフリカ

中南米

南米

∫

北オース トラリア

西アフリカ

甫アジア

ニューギニア

南アジア

西アフリカ

マダガスカル

南アジア

南米

39

15

87

糾

19

15
S
;

3

7

8

10

6

16

か

2

1

1

1

5

1

2) 同遺伝質系統

台中 65号の遺伝背景をもち種々の特定遺伝子を含む 19系統を保存している.これら
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は7回以上の戻し交雑ののち選抜されたもので,含まれる辻伝子杜次の通りである.幕命

辻伝子:Wガ,Rc,l9,g,nl,bo,gl,la,Ph,alおよび d2,早生辻伝子:E4,E8およ

び n,および Fl不稔性に関する4遺伝子.

B･コムギとその近縁革 (植物保存研究室)

1) 野生および原始的栽堵系統

京都大学の研究者により中近東その他世界各地から収集された多款の系統牲京都大学植

物生井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 系統数

2h'tI'czLれ 属

T.aegilopoideSBAI一.

T.仇OnOCOCCu肌L

T.aralaticumL.

T.urartuTEtJXAN.

T.di¢occoidesK6rn.

T.dieoocu仇 ScEtlL.

T.aurun DESF.

T.orienねIePBRC.

T.pereicun VAT.

T.lurgidumL.

T.pyra肌idalePER(コ.

T.polonieu肌IJ.

T.tinopheeviZEtJR.

T.araraticun JAKtJBZ.

T.8PeltaL.

T.aeetivunL.
T.eo仇PaCtun E08T

T.BPhaerococcu桝 PBRC.

T.naohaDEE.etMEN.

SyntheBizedhexaploidS

Aeqt'tope属

Ae.unbellulaぬ ZEUK.

Ae.ovalaL.

Ae.triarietalaWILLD.

Ae.columnariaZEtJE.

Ae.biuncialiaVIS.

A

〝

A

B
∫
AB

∫
∫
∫

A

DD

二

二

㌦∵

CⅦCtL
CtLCtLMoMo

CtLCtLMtMt

CtLCtLAt●Alo

CtCtLMbAtb

cQ
Cr3

2

1

CO

4

4

1

3

2

l

1

2

1

3

8

4

1

1

7

CO6
7

2

1
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Ae.variabiliBEIG

Ae.triunoialiSL.

Ae.caudaぬ L

Ae.cylindrioaEosT

Ae.co珊08aSIBTE.etSx.

Ae.uniariStataVIS.

Ae.仇uticaBoISS.

Ae.SPeltoideSTAtlSCE

CTICtLSbSb

CtLCtLCC

CC

CCDD

MM

MtLMtL

MtMt

SS

Ae.longiBSimaScEw.etMUSCE. SISI

Ae.bicornia(ForSk.)JAUB.etSp. SbSb

Ae.squarrosaL. DD

Ae.craeSaBoI88. DDMerMor

Ae.ventrico8aTAUSCE. DDM'M▼

7

6

1

3

3

3

1

3

3

2

7

2

6

この他に Hordeu仇3'ubalunL.,H.pussillunNUTT.,H.murinunL.,H.gus-

80neanu肌PARL.,H.sponbneu伽KocE,H.hexaSticunXoczl,SecaleoerealeL.,

および HaynaldiavillosaScEuR.に属する 30系統を保存に加えている.

2) 二倍体コム半の突然変異系統

T.桝OnOCOOCunVAT.βaveSCenSの 1系統から放射線によって誘発された葉緑素異常

および形態的変異を示す変異体約200系統を保存している.その大部分は単純劣性遺伝子

をもっている.

C. アサガオ (P九arbitisnil)

アサガオ系統の収集保存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漣伝子は次の通りである.

花型漣伝子型･.fe(獅子咲),our(台咲き),ed(捻梅咲),py(乱菊咲),cS(石畳咲),wr

(縮咲),S(桔梗咲),ct(渦咲),m(立田咲),pt(八重咲),dp(牡丹咲),p(孔雀咲).

葉型遭伝子型: oo(丸薬),Gb(芋業),dl(笹菓),帆(立田菓),ao(南天菓),fe(獅子菜),

ot(渦集),B,a(林風葉,(俳性.妨性)),py(乱菊菜),Sr(鼻薬),dg(膚輪業),cp

(縮肺葉),nw(柳菓),con(-デラセア葉),p(孔雀莱),むV(はだぬぎ),ar(錨),re

(洲浜菜).

花模様遺伝子型: Sa(刷毛日放),BP(吹掛政),Mr(覆輪),Bz(吹雪),Ry(事故),Su-

Mr(凍輸抑圧),tw(花筒色抑圧),fd(辛),dt(斑点花).Ln(立餅),Bl(粂斑).

その他の辻伝子型: dw(木立),dh(萎縮),I(帯化),V(斑入),ca･cb(自種子),br(棉

色手子),ca(魚牙種子),yれ(枚島),cu(夫婦咲き),we(枝垂れ),Cy(クリーム ･イ

エ13-),Su-Cy(クリーム ･イエ17-抑圧),dkl1(偽柿第1),en(打込み),Pg(賛

小),re+dg+bv(大鴇(坤業)).re+dg+Gb((大輪(成案,寿老葉 (er+re+dg))).
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D･ サクラ (P仰IuSSPP･)

サクラの品種は故竹中要博士が ｢染井吉野｣の起原などの研究のため収集したものを中

心に現在保存中の系統数は250余である.その内貴重なものは済州島産のヤマザクラ P･
yedoenSisMatsumuravar.unaijhraKoelme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井重なもの

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 (H3'dra)

A) チクビヒドラ (HydramagniZ'a♪illa)

(1) 野生型 15 °

(2) 形態形成異常突然変異 21

(3) 細胞分化異常突然変異

(4) その他の突然変異系統

(5) 細胞系譜間キメラ系統

7

0

3

1

4

B) エヒドラ (Pelmatohydrarobusta)

(1) 野生型 2

(2) 突然変異系統 l

C) Hydraatienuata 1

D) Hydraviridis 1

F.シ ョウジ ョウバエ (Drosophild)(821系統･3集団)

1.キイt)ジヨウジョウJtェ (Dro80Phila肌elanogaSter)630系統,9集団

A) 野生型系統 (336)

1) 純系 (5)

OR-NIG,Sa仇arkand,Canton-S,Floridal9,Hikone-R

2) 地理的系統 (51)

3)iso-female系統

1976年 勝沼 (90)

1976年 沖縄 ･石塩島 (190)

B) 突然変異型系統 (113)

1) Ⅹ 染色体 (48)

B,pn, V,W,wa,wa例,yW,y乞wa,yB&yf:-,y'YBS/OR-X 皮 yf:=,
y+YB'/yw仇4ra82,we,y,y乞,ywnf&乱r:-,n,I,ywnf,fS(1)N/FMA,

Df(1)bbyel2/FMb,ywnr81hIB/FM6,CIB/dor,Bask(M-5),ywrA/FMS,
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ywfBr紬*/FMe,yeC¢hocv/FMe,fuI/CIB,New Binsc,y乞cv vI,Df

(1)28011/FMb,Df(1)B2831乞0/In(1)807Zn(1)AM earCar,Df(1)¢t288142y/FMA,Df(1)

N8/FMl,Df(1)N284-38wch/FMb,Df(1)N28410b/FMb,Df(1)SVrDp(1;I)101spl

&yf:-,Df(1)W258-lly/In(1)dl-49vyHwn乞94,Dt(1)W乞88~42y/FMl,Df(1)
が 68-46y/FMb,Df(1)W208~48yscbSPIDp(1･,9)WVCO&yf:-,Df(1)rSf乞/FMl,Df

(1)868wa/Dp(1;8)eCJ4.

2) 第2染色体 (38)

apr,bw,aldpapr, vgbw,bwγ1/SMICy(K&K),bwVl/SMICy(AKY),

bwVl/SMICy(IGJ),bwγ1/SMICy(OR-NIG),bwVl/In(aL)CyCyL,en,cnbw,

da/SMICy,dpcnbw,L2,nw2/血(BL)CyZn(BR)NS,prcn ix/SM5Cy,rbl,

SpBl/SMICy,SpBIL/SMICy,SD-5/SM-1Cy,SD-rB/SM5Cy,NH-8/SMI

Cy,SpSD-5/SMICy,SSpSD-7B/SMICy,Sp NH18/SMICy,tralB/SMI

Cy, vg,l(a)桝C/SMICy,M(a)B/SMICy,l(a)glcnbw/SMS,bwA/Cycn2L4

8P2,eddpel,80,Cn Vgbw,aprvg,udbw,vgD/SM5Cy,Df(BR)vgB/SM5

Cy,Df(CR)vgC/In(CLB)Revs,Df(BR)vg0/SM5Cy,exdSSXaStX/SMICy.

3) 第3染色体 (14)

cu,elユ,MtS)hS87/In(BL)PMe,Pr/TMSSb,Pr/TMeSb(KTN),Pr/TMCSb

(AGJ),Se,e8cane/TMe,St,eyg,ruCuCa,ey肌,Sbd2bが pbx/TMl,Ubx180,8e

SSAefro.

4) 第4染色体 (4)

ey2,bt,gvl,sun.
5) 混合染色体 (13)

cn;8t,VgSe,Cnbw;rie,Base;bwVl/SMICy;TMeSb/Ubx,Su(8)2;bw,BaSC;

Pm Sb;Xa,ZnSC;SMICy/P仇;Sb/Uba:;spaPOl,SMICy/Pm;TMaSb/Pr,

bw;St,V;bw,Sbd2ba;3/Xa,bw;cd,pba;/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

ln(BL)W

tn(CL)A

In(BR)NS

In(CL)P

Zn(BL)Y

Zn(CR)P

Zn(CR)C

Zn(CR)K

BBD;84A

98C;Sac

ceA;eeE

5BA;56F

eeA;72E

68F;rSC

89D;96A

9BD;100F

SeF;9rA
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2) 偶発的逆位(26)
E) 臭験集団(3)
勝 沼 1963

国立遺伝学研究所年報 第 35号

勝 沼 1976
石塔島 1976

2.7ナナスシヨジョウJtエ (Dro80Philaananaeeae) (50系統)
A) 野生型系統 (12)

B) 東銀変異型系統 (38)

1)Ⅹ染色体 (6)
kk,wen y, Wy,y,CtT,vg
2) 第 2染色体 (15)

bw,b釈a,ase,apea,a,cdbw,eyg,se,ed,cdbwa,Ptpea,La(B)/Dl

(A),M(a)YSb/Dl,D12/M(a)91,D12/pu2

3) 第3染色体 (ll)

not,po,bripo,M-opx,ri,ru,rubri,bS,Rfmot,Supbriru,Trrupが

4) 第4染色体 (1)

的 67-r

5) 混合染色体 (5)

bSe;Pが,apea;briru,I;cd,aSe;briru,仇bl;apea

3.オナジショウジョウJtェ (DrosophilasinuEαnS)(123系統)

A) 野生型系統 (109)

1) 地方種 (37)

2) iso-female系統 (72)

B) 突然変異型系統 (14)

1)Ⅹ 染色体 (4)

W,y,yW,V

2) 第2染色体 (4)

nee,bw,ap伽,Lhr

3) 第3染色体 (8)

Bt,Be,e

4) 混合染色体 (3)

V;bw,bw;st,y;bw;et

4.DrosophllaTnaurltz'ana(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着)

D.auraria,D.biauraria,D.triauraria,D.quadraria,D.ぬkahaBhii,D.
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luteSCenS,D.paralutea,D.yakuba,D.ere¢ta,D.teiSeieri,D.bipe¢tinata.

D.parabipectinab,D.仇alerkouiana,D.kikkawai,D.lacleicorniB,D.euZukii,

D.viriliS,D.a肌erioana,D.知ana,D.liuoraliS,D.albonicanB,D.hydei

G. コナマダラメイガ (EflhestiakiinieZla払gn)

NCR(wild)

8/a

仇l/肌l

α/α

tl. カ イ コ (BombッxmoriI..)

突裁変異系統 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 連関群

第 5連関群

第 6 連関群

第 8連関群

(oS;Ge;sch;e;Vg;od)

(p;十P;pM;pS;pSa~1;pSa-2;GrB;Y;oal)

(len;leml;ze)

(L;Spo)

(pe;pet;ok;re;rel;oc)

(ECa;EEL;EN;EN′;EMeNS;EHENM-1;む皇)

(st;+ae;be)

第 9連関群 ((a)

第 10連関群 (wl;.R;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;Nl_2)

第 15連関群 (Sly)

第 16連関群 (¢ね)

第 17連関群 (抽 )

第 18連関群 (elp)

第 19連関群 (nb)

第 21連関群 (rb)

第 23連関群 (SP)

弟25連関群 (Ni)

第 27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;排紅;漠川;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 37系統
/{ ヽ
W･Sa転座系 7

( ( ( /一 ■■＼
W 原 (W･+?･pSay),(W･+P･pSaY)

( ( ′{ ､
ZW II (+Od･W.+PIPSay/od)

( ( メ--････､
ZIOl (+Oa･W･+P･pSa/Z'/Zod)(雌致死,2系統)

Z191 ( J, )( 〟 ,2 8)Jii■■iコ!
P･Sa転座系 6■→-~一ヽ
Dup (+Py･pSaY/py)(2##)
Q121 (+Py･pSay/pYoa/pyoa)(2系統)

′･-ー→
C32 (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 11

T20 (W･+wB)(2系統)
′~-I

0一七 (W･Ⅴ(-pe))(2系統)
,-.-ヽ
(W･+Pe+Ok)
′･~ー~-ヽ (

Oh-t (W･+Pe),(W･+Pe+re)
∫-ー一ヽ
(W･+Oe･+Pe+Ok)
亡:i

bl (W･V+Pe+ll+12/pell+12(又はpe+lll皇))(Pe雄 1/2敦死)E;i
(W･V'+Pe+ll+12/+Pell+12(又は+Pe+ll12))(+Pe球l/2致死)I=il■lii;≡
(W･V+re/V,el)(赤卵致死)

W 転座不安定系 4
Iu
(W･pB)(2系統)ノ←ー､
(W･pM)(2%#)

検定用 Ⅳ 転座系 9′~--､ ( ( ′ー-
限 性 虎 賛 (W･Ze),(W･Ze,pere),(W･Ze,Ge,pore),(W･Ze,oh,pore),

′一･- メ-･~･･･････- 一■■--･･･､･
(W･Ze,Ao),(W･Ze,ch,pere,W皇),(W･Ze,pere,oc),メ-･･･.. (
(W･Ze,peSoh,od),(W･Ze,re,08,8)
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ⅩⅠⅤ･ⅤⅠ転座系 7
Eu

GE 1 (U･EKP)
Eu

GH 3 (U･EN)
一ー ･ヽ

GH 4 (U･ED)
白■i;:ヨ

GH 6 (U･ENcEg/+ +)
.A

GⅡ 8 (U･EKPED/+ +)
ーIi;::I

GH 9 (U･EKP/ED/+ +)
Iu

GE10 (U･ENoa/+ +)
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 (+PerC/Pere/(-pe)+re)
巳コi■正

ONdj (W･Vt-pe)/pere)
A,～ /一■■･･＼
6･14型 (Nl2･ENcNc/++)

そ の 他 2系統

bewA;bw3

以 上 合 計 151系統

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 H-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および染色体組換系は細胞遺伝部の第1ネズミ飼育舎で維持され

ている.昭和 57年よりマウス受精卵の凍結保存事業が開始された.

1.系統堆特をしている近交系マウス (Mu8muSCuluSdoneSticus)(48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調

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ノ→

プロタイプは次の通りである.

A/J 才ax-Ms(1985,F198+1,aa,bb,cc,I-2■(SPF)

A/WySnJ Jax-Ms(1984,F186),F186+1,aa,bb,cc,I-2■(SPF)

ABP/Le Ja芙-→Ms(1984,F67),F67+1ppsese(SPF)

AXR/∫ 才ax-Ms(1984,F161),F161+1,cc,I-2k (SPF)
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AKR･M/nSn Jax→MS(1984,F?),F?+1,cc(SPF)

AU/SBJ Jax-MS(1982,FO),FO+6,aa,BB,CC,Ebbp,エー24(SPF)

B6-TL(+) Acc-Ms(1984,F7),F7aa,BB,CC(SPF)

B6-Lyt5.2 Acc-Ms(1984,F13),F13+1,aa,BB,CC(SPF)

B6-Lyt2.1,3.1 Acc--･Ms(1984,F9),F9+1,aa,BB,CC(SPF)

BALB/cAnN NIH一班8(1984,F178),F178+1,cc,ミエローマ高誘発系(SPF)

BALE/CUCSD 08-Ms(F?),F?+26,cc(CV)

CBA/∫ JA芝-MS(1984,F194),F194+1,AA,BB,CC,Ⅱ-2k(SPF)

CBA/StMS MS-Ng(1965,F34)-MS(1978,F75),F75+29,AA,BB,CC,

H-2k(CV)

CBA/CaHN NIH-Ms(1984,F65),F65+1,AA,BB,CC,Hl2k(SPF)

CE/J Jax-Ms(1984,F96),F96+1cc(SPF)

CSH/HeJ Jax-Ms(1984,F182),F182+1,AA,BB,CC,Ⅱ-2k(SPF)

C57BL/6J Jax-Ms(1984,

C57BI./10J JA芝-MS(1984,

C57BR/CdJ JA支-MS(1984,

C57L/∫ Jax-Ms(1984,

C58/J JA芝-MS(1984,

DBA/lJ JA芝-MS(1982,

Dl･C/Sn JAR-Ms(1982,

Dl･DA/Sn Jax→Ms(1983,

DBA/2J Jax一班S(1984,

F152,F152+1,aa,BB,CC,H-2b (SPF)

F159),F159+1,aa,BB,CC,H-2b(SPF)

F?),F?+1,aa,bb,CC,I-2k(SPF)

F161),F161+1,aa,bb,lnln,CC,(SPF)

F19)F19+1,aa,BB,CC,a-2Y(SPF)

Fl12),Fl12+9,aa,bb,CC,dd,II-2q(SPF)

Flo),Flo+9,aa,bb,CC,dd(SPF)

FIT),F17+8,aa,bb,CC,dd(SPF)

F151),F151+I,aa,bb,CC,dd,H-2d(SPF)

DM シオノギーMs(1982,F38),F38+7,cc(SPF)

GR AichiCancerCenterlnt.-Ms,(1981,F87),F87+15(CV)

G良S/Sn NIH→Ms(1984,F57),F57+1,cc(SPF)

HTG/GoSfSn JA芝-Ms(1981,F32),F32+12,AA,bb,CC,H-2q(CV)

HRS/∫ Jax-Ms(1984,F75),F75+1,hrhr(SPF)

I/LnJ Jax一MB(1984,F84)F84+1,aa,bb,CC,dd,pp,ss(SPF)

LP.RIII/Sn JA芝-MS(1984,F7),F7+1,cc,H-2r(SPF)

LT/Sv Sv→Ms(1979F?),F?+ll,aa,BltBlt,CC

MA/MyJ Jax一Ms(1983,F?)F?+7,cc(SPF)

NZB/San Jms一班8(1981,F59),F59+14(CV)

NZB/BINJ Jax-Ms(1982,Fl15),Fl15+7,aa,BB,CC(SPF)

P/∫ Jax-Ms(1984,F?)F?+1sesepp

PL/J JA芝-Ms(1984,F131),F131+1,AA,BB,cc,H-2u(SPF)

RBF/Du Jax-Ms(1984,F60),F60+1,cc(SPF)

RPM/Ms Nat.Inst.Radiol.Sci-Ms(1959,F?),F?+88,aa,cc,Ⅱ-2f(CV)
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SJL/J JAR-MS(1982,F95),F95+ll,AA,BB,cc,pp,I-28 (SPF)

Sl/QDJ Kyu-Ats(1984,F10),F10+2,cc(SPF)

SM:/∫ Jax一班8(1982,F106),Floe+6,A▼/aora/a,BB,CC,I-2'

(SPF)

SWM/Ms CityofHopeNed.Center-MS(1953,F?),F?+100,cc(CV)

SWR/J JA芝-MS(1984,F149),F149+1,AA,BB,cc,H-2q (SPF)

WB/ReJ-W JA芝-MS(1982,F108),F108+9,aa,BB,CC,H-2J&(SPF)

129ノJ Jax一Ms(1984,F98),F98+1(SPF)

TF/GnLe JaxーMs(1984,F80),F80+1Ttftf(SPF)

2.系統維持をしているⅡ-2コンジェニック系マウス

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

組合せで揃えられている.

BIO系 (33系統)

H-2■ BIO.A/SgSnJ:Jax一MB(1982,F?),F?+7(SPF)

H-2b (57BL/10J:Jax一Ms(1984,F159)F159+1(SPF)

Ⅱ-2b C57BL/10SnfICR:Sax-Ms(1977,F?),F?+20(CV)

H-21" BIO.129(6M)/SnfICR:Jax-Ms(1977,F52),F52+22(SPF)

H-2d BIO.D2/nSn:Jax-Ms(1983,F22),F22+7(SPF)

H-2d BIO.D2/nSnJ:Jax･+Ms(1984,F23),F23+1(SPF)

H-2f BIO.M/01a･.01a-Ms(1982,F?),F?+8(CV)

H12f B10.M/Sn:Jax.Ms(1984,F?)F?+1(SPF)

H-2h2 BIO.A(2R)/SgSn:Jax-MS(1982,F20),F20+9(SPF)

El2h4 BIO.A(4R)/01a:01a-Ms(1983,F?),F?+8(SPF)

H-213 BIO.A(3R)/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+6(SPF)

H-216 BIO.A(5R)/Sn:JA芝-Ms(1982,F20),F20+8(SPF)

H-2J BIO.WB(69NS)/Sn:Jax-I.Ms(1982,F19),Flo+10(SPF)

H-2k BIO.BR/SgSnfIGR:Sax-Ms(1977,F?),F?+22(SPF)

H-2k BlotBR/SgSnJ:Jax-Ms(1984,F26),F26+1(SPF)

H-2m BIO.ARM/Ola:01a-Ms(1983,F?),F?+7(SPF)

H-2p& BIO.Y/Sn:Jax-Ms(1982,F18),F18+7(SPF)

H-2q BIO.G/01a:Ola-MS(1981,F?),F7+10(CV)

H-2q BIO.G/Ola.･Jax→Ms(1984,F?),F?+1(SPF)

Ⅱ-2qpl BIO.DA(80NS)/Sn:Jax-Ms(1981,F21),F21+ll(CV)

H-2r BIO.RIII(71NS)/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+12(SPF)

H-2S BIO.S/01a･.Ola一MB(1984,F?),F?+1(SPF)

H-2t乞 BIO.S(7R)/Ola:01a-Ms(1981,F?),F?+6(CV)
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H-2も2 BIO.S(7R)/01a:01a→Ms(1984,F?),F?+1(SPF)

H-2g BIO.HTG/2ey:JA芝-AIS(1982,F19),F19+8(SPF)

H-2t3 BIO.HTT/01a:01a→Ms(1983,F?),F?+7(SPF)

H-2t3 BIO.HTT/01a:01a-Ms(1984,F?),F?+1(SPF)

H-264 BIO.S(9R)/Ola:Ola-MS(1988,F?),F?+6(SPF)

H-2t4 BIO.S(9R)/01a:01aーMs(1984,F?),F?+1(SPF)

H-2tL BIO.PL(78NS)/Sn:JA芝-Ms(1982,F17),F17+10(SPF)

II-2' BIO.SA((70NS)/Sn:Jax-A48(1983,F22),F22+7(SPF)

II-2yl BIO.AQR/Ola:01a-MS(1982,F?),F?+10(SPF)

I-272 BIO.T(6R)/01a:01a-Ms(1981,F?),F?+10(CV)

A 系 (6系統)

I-2&1 A.AL/01a:01a→M8(1982,F?),F?+9(SPF)

II-2b A.BY/SnJ:Jax-M8(1982,F20),F20+6(SPF)

II-2E A.CA/SnJ:JA支-Ms(1982,F23),F23+8(SPF)

Ⅱ-28 A.SW/Sn:JA芝-MS(1982,F20),F20+8(SPF)

II-2tl A.TL/SfDuEg:Jax-Ms(1984,F?),F?十1(SPF)

Ⅱ-2t皇 A.TE/SfDuEg:Jax-Ms(1984,F?),F?+1(SPF)

C3Ⅱ 系 (6系統)

H-2j C3H.JK/Sn:Jax-Ms(1982,F22),F22+ll(SPF)

I-2ol C3H.OL/N:NIH-Ms(1981,F?),F?+13(CV)

H-202 C3H.OH/N:NIH-Ms(1981,F?),F?+4(CV)

H-202 C3H.OHノN: NIH-Ms(1981,F?),F?+ーJicーMs(1985,F?),F?

+1(SPF)

H-2p C3H.NB/Sn:Sax-Ms(1982,F18),F18+13(SPF)

H-2b C3H.SW/Sn:Jax-MS(1982,F22),F22+8(SPF)

BALD/C系 (4系統)

I-2b BALB.B/01a･.01a-Ms(1981,F?),F7+ll(CV)

Il-2t' BALB.B/01a:01aiMs(1981,F?),FP+ .Jic.Ms(F?)F?+1

(SPF)

Ⅱ-24 BALD/CUCSD:08-MS(1982,F?),F?+26(CV)

Ⅱ-2k BALB.a/01a:01a-Ms(1982,F?),F?+10(SPF)



研究材料の収集と保存 121

3. 野生ハツカネズミの Ⅱ-2遺伝子を斗入した BIOコンジェニック系 (14系統*)

系統名 H-2ハプロタイプ 交配世代数 H-2遭伝子の由来 育成開始時期

兄妹交配によって維持 している系統
BIO.MOL-TENI wm l
BIO.MOL-TEN2 wm 2
BIO.MOL-NSB wm 3
BIO.MOL-OHM wm 4

BIO.MOLIMSM wm 5
BIO.MOL-ANJ wm 6
BIO.MOL-SGR wm 7
BIO.MOL-ORB wm 8
BIO.MOL-YNG wm 9
BIO.CAB-QZN wcl

N12F23
NIOF22
N12F5
N12F16
N12F7
NllF20
NIOF25
NI2F23
N13F18
N12Fl1

1
2

Ten
Te｡
濫

i
.i;
恕

恕

■
●
■
◆
■
●
●
●
●
◆

肘
肘
附
託

肘
肘
肘
;o
c

系統系統保存棟でSPF として維持してい る系統
BIO.MOLITENI wm l N12F17+5** Mol.Ten1
BIO.MOL-SGR wm 7 FIN12F15+8 Mol.Sgr
BIO.MOLYNG wm 9 N15Fll+4 Mol.Yng
戻 し交配によって育成 中の系統
石lo.Cas-Tch wc 2 N15 Cas.Tch

弼

弼

粥

耶

閃

弼

976

弼

弼

弼

粥
976
粥

9

1
1
1
1
1

1
1
1
1
1

1
1
1

1

*研究途上の系統であり一般-の分譲は未だ行っていない.

**SPF化以後の世代数.

4･BIO.A(OL-E-2コンジェニック系由来の 正一2染色体組換系 (23系統*)

禦 タ/H-,? 系- 旧称 世代数 冨警賃

H-2領域の構成と組換え点

E A E 良 D

7

7

1
8
4

m

m

W
‥

‥

‥

‥

‥

‥

〝

W
=

‥

Ⅷ
wm
Ⅷ
〝

如

叫

か
む
か

BIO.A

宕lo

BIO.A
BIO.A
BIO.A
BIO.A

認

諾

珊
抑
㈹
仰
山
認

諾

抑

㈹
㈹
仰
㈹

恥
恥

R
R
R
R
R
R
R
R
R
R
R
R
R

R
R
R
R
R
R
R

(
(
(
(
t
(
(
t
(
t
(
(
(

(
(
(
t
(
(
(

/
･･/
/
.･/
/
-∫
.･･/
/
/
/
/
ー･/
ー･/

/
′/
′/
/
∫/
/
′-一

)
)
)
ー
)
)
)
)
)
ー
)
)
)
)
)
)
I
)
)
)
)
)

ー

犯

湖
北
糾
鰯
即
納
209
211
212
213
214
217
218
231
233
236
237
239
241
251
261
㍑

e;
e;
e;
e;
p;
e;
e;
e;
p;
p;
p;
P;
e;
e;
鴨
Rv
偶
Pi
FE;
e;
収
得
畔

6
6
4
1
3
3
0
2
0
3
0
0
1

1

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

7
7
8
8
5
1
3
1

F
F
F
F
F
F
F
F
F
F
F
F
F
I
F
F
F
F
F
F
F
F

4
4
3
4
4
4
4
4
4
3
4
3
4
1
3
4
3
3
3
4
3
3

N
N
N
N
N
N
N
N
N
N
N
N
N
N
N
N
N
N
N
N
N
N

1
2
cc
4
6
7

抑
>oB
aW
aW
aW
a
aw8
aw9
awll
aw12
aw13
aw14
aw17
aw18**
わwl
bw3
bw6
bw7
bw9
aw41
aw51
aw61

N3** aw62

k
k
k

W
W
W
k

W
k

W
W
W
W
W
b
b
b

W
W
W
k
k

W

W
W
W
d
d
d
W
d
W
d
d
d
d
d
W
W
W
b
b
d
W
W
d

W
d
W
d
d
d
d
d
W
d
d
d
d
d
W
W
W
b
b
～
～
～
～

W
k
k
k
k
k
k
k
k
W
W
k
W
W
W
W
W
b
b
～
～
～
?

W
k
k
k
k
k
k
k
k

W
W
k

W
W
W
W
W
b
b
～
～
～
～

*研究途上の系統であり一般-の分譲はまだ行っていない.

**まだホモ個体が得られていない.
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a.RecombiA&Atlmbred(RI)系統 (7系統)

CxBD/By

CxBE/By

CxBG/By

CxBH/By

CXBI/By

CxBJ/By

CxBKノBy

JaxーMs(1984,F?)F?+1(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),F?+1(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),F?+1(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),ど?+1(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),F?+1(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),F?+1(SPF)

Jax一Ms(1984,F?),F?+1(SPF)

6.染色体変異をもつ系統 (6系統)

CBA/CaHN･T6 NIH.Ms(1979,F53),F53+,T (14,15日SPF)

BIO.BRIYdel Ms(1974),F27(CV)

Rb(6.16) Jax一Ms(1984,F21),F21+1(SPF)

Rb(5.17) Jax一Ms(1984,F21),F21十1(SPF)

Rb(8.12) Lubeck-Ms(1983,FO),F4(CV)

Rb(9.15) Ogasawarals-Ms(1977,BALBノCに戻 し交配中 N10日CV)

7.系統維持しているテラ トーマ高発系マウス (5系統)

129系 (精巣性テラトーマ高発系):129/Sv･terlHiline](F37+7,30-40%)ter劣

性突然変異遺伝子,B6.TER(N6)ter を C57BL/6Jに導入 した recombinantline,

129/Sv･SICP(F?+22,5-10%).

LT 系 (卵巣性テラトーマ高発系):LT/Sv (F?+19,50%)BIG,LTXBJ(F19十22,

100%).

8.突然変異遺伝子と保有している系統

突然変異遺伝子

Brachyury(T)

tufted(tf)

tailless-wild75(tw75)

tailless-wild71(tw71)

Tabby-By(TaBy)

Testicularfeminization

(T∫m)

extremedilution(co)

albino(C)

系統名 染色体(連関郡) 備考

C3H-Ttf 17(ⅠⅩ) 1985,Jaxより(SPF)

C3H-Ttf 17(ⅠⅩ) 1985,Jaxより(SPF)

C3H-tw75 17(lX) 1985,Jaxより(SPF)

C3H-tw71 17(ⅠⅩ) 1985,Jax より(SPF)

B6lAWc-TaBy X(ⅩⅩ) 1984,Jaxより(SPF)

B6･AW-JTa十/+Tfrn X(ⅩⅩ) 1984,Jaxより(SPF)

CE/J 7(Ⅰ) 1984,Jax より(SPF)

AKR/Jなど 7(Ⅰ) 1984,Jaxより(SPF)

non･agouti(a) C57BL/10Jなど 2(Ⅴ) 1984,Jaxより(SPF)

White･belliedagouti(AW) SM/J 2(Ⅴ) 1982,Jax より(SPF)

alopeciaperiodica(ap) BIO･ap ?(?) Ms由来 (CV)

beigeJ (bgJ) B6･bgJ 13(ⅩⅠⅤ) Jic より(SPF)

hairless(hr) HRS/J 14(ⅠⅠⅠ) 1984,Jaxより(SPF)
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piebald(S) Ⅰ/LnJ 14(ⅠⅠⅠ) 1984,Ja芙

dilute(d) DBA/2J 9(ⅠⅠ) 1984,Ja託

short-ear(se) ABP/Le 9(ⅠⅠ) 1984,Jax

pink-eyeddilution(p) ABP/Le 7(Ⅰ) 1984,Jax

brown(b) C57BR/CdJ･･ 4(ⅤⅠⅠⅠ) 1984,ユax

Postaxialpolidactyly(Po) B10-Po ?(?) Ms由来
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より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)

より(SPF)

(CV)

leaden(1m) C57L/∫ 1(ⅩⅠⅠⅠ) 1984,Jaxより(SPF)

9.系統推持している純系ラット(Rattua nOrVegicue)(9系統)

AC‥/NM8fW:1963年に F74で米国 NIH より持参 (吉田).毛色逮伝子は AACC.

Fl12で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現在 F124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 caoa.F61で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現在 F70.

BUF/MsfW (別名Bu鮎lo/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aaoohh.F76で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現

# F88.

F344/MsfW (別名Fischer/班S):1956年にDr.Jay(米国)よ9北大理 (牧野)-.1958

年に遺伝研-.毛色遭伝子は cc.F122で SPF化 (実中研,fW/Jcl). 現在 F135.

LEJ(別名 Long-Evans/Ms):1956年に米国PacificFarm よ州ヒ大理 (牧野)-.同

年に遭伝研-.毛色は aaCChh.F63で SPF化 (実中研,fW/Jcl).現在 F69.

WMfW (別名 WiStar/MB):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 aacohh.F81でSPF化 (実中研,fW/Jcl).現

# F92.

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AAcchh.F210でSPF化 (実中研,fW/

Jcl).%# F222.

LET: 大村実験動物より入手した Lewis系ラットの1頚に第1と第 12染色体対の転座

が発見され,それと Long-Evan8/Ms系の交雑より相同の転座染色体を持っ個体を選

んで転座系統として樹立.毛色は aaCChh.F14で SPF化 (実中研 fW/Jcl)現在

F15.

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.FIOで SPF ･ (実

中研 fW/Jcl)現在 Fll.
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10.野生ハツカネズミ類 (43系統)

私 及び亜種名 略 号 採 集 地 量 管 震 警讃鵠 莞

HuenuBCulue
M.n. M.Aqol-NSb
肌OloaBinus Al.MoトOhm

M.Aqo1-Mro
M.Mol-Msm
M.MOL-MZH
(MOM)
MOM (SPF飼育)
M.AqoトMmy
M.MoトHkz

M.Mol-Kg8
Aq.Mol-Yng
M.MOL-ANJ
(MOA)

M.帆. M.Don-Mrt

domeStiouS M.Don-Sey
M.Don-Pgn
M.Don-Lbl

M.Don-Blg
(元の記号 DBP)
SK/Cam

M.m. M.BRV-MPL
breviroSlriS (元の記号 BRV/2)
M.n . M.Mu8-Njl
伽uSeulus

M.Mu8-Bュg1
M.Mus-Blg2
(元の記号 MBT)

M.m . M.CAB-Qzn
caStaneuS M.Cas-Tch

M.Cas-BGRI
M.n. M.Bac-Kab
bactrianuS M.Bac-Lab

M.m .SubSP. M.sub-Bjn2
M.sub-Bjn3
M.Sub-Lzh8
M.Sub-Chc

M.sub-Jyg
M.Sub-Urn1
M.sub-Urn2
M.sub-Shh1
M.sub-Shh2
M.sub-Ac1

中標津(北海道)

大間(青森県)

盛岡(岩手県)

三島(静岡県)

瑞穂 (愛知県)

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)

(集団飼育)1979年 5月
F8 1976年11月
(集団飼育)1980年 4月
F14 1978年 4月
F?十5

Nrs-Ms(1984,Fl)
(集団飼育)1978年 1月
(集団飼育)1979年 1月
F4 1979年11月
(集団飼育)1977年 9月
F35

Mauritius島

Seychellse島
Pegion(カナダ)
L.Belanger(カナダ)
ブルガリア

Skokholm 島(イギリス)

Montpcllier(フランス)

Northern(デ ンマーク)
Jutland
ブルガリア

ブルガリア

Quezon(フィリピン)
台中(台湾)

Bogor(インドネシア)
Kabul(アフガニスタン)
Lal10re(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)

長春 (中華人民共和国)

嘉略閑(中華人民共和国)

(集団飼育)1978年11月
(集団飼育)1978年11月
F16 1979年 9月
(集琵飼育)1979年 9月
F9

F?+12 1962*
F32

F14 1980年 9月

F
F
7
2
1
1

(集団飼育

Fll
F2
F6
F6

F9
F5

F2
F2
F9

ウルムチ(中華人民共和国) F5
ウルムチ(中華人民共和国) FB
上海(中華人民共和国) F5
上海(中華人民共和国) Fl
水原(韓国) Fl

1984年4月
1976年11月
1976年11月

1980年11月
1980年11月
1981年10月
1981年 8月
1981年 3月
1981年 3月
1981年10月
1981年 5月
1983年11月
1984年9月
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M.sub-Ias2
M.sub-Ias3

M.sub-Kjr
M.sub-Cht

Muscaroli CalーOkn

MuSSPretuS Spr-Sep
(元の記号 SPE/4)

MuS ZBN

SPicilegus

水原(韓国)

水原(韓国)

Kojuri島(韓国)
成都(中華人民共和国)

沖縄本島

南スペイン

ブルガリア
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Fl 1984年8月
F1 1984年9月
F1 1984年9月
F2 1981年 5月

F9 1980*

Fl 1984年4月

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.

ll.その他飼育繁殖中の野生ネズミ類 (6系統)

クマネズミ (Raftusrattus)

ニホンクマネズ ミ (R.r.tanezumi):日本産 (アマミ大島)のクマネズミで野生色を

飼育 (2n-42),F8以後集団飼育

ホンコンクマネズミ (a.r.PavipeotuS)･.1972年にホンコ ンにて採 集. 野生 色 毛

(2n-42),F15以後集団飼育

セイロンクマネズミ (R.r.kandianue):1972年にスリランカの Kandy にて採集

(2n-40),F13以後集団飼育

ナンヨウネズミ (RaltusexulanS):1976年にタイ国にて採集 (土屋).小型のラット

属 (2n=42),F6 以後集団飼育

ミラJt,ディア (Millardiameltada):1972年にインドにて採集.ラットとマウスの中

間の大きさでおとなしい (2n-50).F15でSPF化 (実中研,fW/Jcl).SPFは.F

23.

プラティスリックス (Musplatythrix):1972年にイ ン ドで採集.マウス大 (2n-

26),F19

12.受精卵として凍結保存Lているマウス系統 (24系統,計 8,200個)

BIO.A/SgSn,BIO.BR/SgSn,BIO.RIII(71NS)/0lc,B10.129(6M)/Sn,C3H/HeJfICR,

C57BL/6J,C57BL/10Sn,LT/Sv,129/Sv-SICP,A/HeJ,A/I,A.TL,A.CA,B6C3-

a/a-Wst,BALD.K,CBA/N,C57BR/CdJ,LTxBJ/Sv.,129/Sv-ter,129/Sv,129/Sv-

Ay,9×AX,WB/ReJ-W,ICR

13.維持Lているネズミの鹿瀬系統 (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腺癌 (ELDおよび ELT)

マウスミエローマ (MSPC-1,AdjPC-5,Ⅹ5568,ⅩNP,ⅩCl,MOPC31-B,MOPC

315,MOPC-70A,虻OPC-104E,MOPC-315,56-6,62-1,63-4)

マウスアクチノマイシン渡渉 (Act-4,Acレ7,Act-8)

マウス肝癌 (A(I129P,AIH134:正系 Ch,Ib,IE,Ⅰ65,Ms,Os,Se,Y)

マウステラトーマ (OTT6050,F-9,STY-2,OTTIOA-5,OTTIOSn-3,OKTB6-5,

OKTC3E-1,OKT129-1,CICM-1,CICM-2,CBIJ-1,STE-1)
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ラo/ト吉田肉腫

BIO.MOL-TEN2(雌)に自然発生した腺癌:同系マウス皮下継代 11代,4代目以降

BIO.池OL-TENl系にも移植継代をはじめ 10代になっている.染色体数は相方共,

39-40,10代目は -80oCにも保存した (森脇 ･栗原)

I.細菌とそのファージ

1.細 菌

(1) ESCheriohiaooli(大腸菌)

野生株:

栄葺要求性突然変異株･.

約 15,000株･.遺伝学研究に有用な漣伝子マー

カーを揃える.

K.B,S,C.Row

アミノ酸要求性,プリン要求性,

ピリミジン要求性,ビタミン要

求性など 7,000株

薬剤抵抗性突然変異株,フ1-ジ抵抗性突然変異株,放射線感受性突然変異

珠などの変異株および Hfr株: 500株

温度感受性突然変異株: 約 5,000株

DNA複製欠失変異株 15株

RNA合成欠失変異株 100株

ムレイン生合成欠失変異株 55株

細胞分裂欠失変異株 200株
膜蛋白欠失変異株 22株
リボソーム蛋白変異株 79株
未同定欠失変異株 約 4,400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 Slン

2000株

合成プラスミドを含む株: 500株

(2)Salmonellatyphimuriun (ネズミチフス菌):細菌べん毛に関する漣伝学的
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:

Salmonellaabortu8-equi
野生株:

無J<ん毛性突然変異株.I

TM2,LT2
150株 ピリミジン要求性など

1,000株

120株

SL23

1,000株

J<ん毛抗原に関する突然変異株; 150株

EeCherichiacoliと Sd伽Onellaの属間雑種 30株
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Salmonellaebony

野生株: SW 803
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Hfr株: 10株

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

77-ジ抵抗性突然変異株: 20株

その他の Salnonella点の細菌

GroupA,GroupB,GroupCl,GroupD,GroupE暮GroupG2

Salnonellaの種間雑種 200株

(3) Serratia(霊菌)属の細菌 15株:色素産生能に関する株を保存

している.

(4) BacillusSubtiliS(枯革昔)

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,組換え欠挽変異株,(γβeA,γβ¢β,

recD,reoE,reoF,recG),胞子形成不能株 (殊に,spooÅ,SPOOB,spoOC,

SPOOD,spoon,spoOF,spoOG,spoOH,spoo′,SpoOK),DNA 合成変異

株,ミューテータ株,細胞分裂変異株,突然変異原検定株など約 2000株.

(5) Cyanobacteria(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

Sal仇Onellaのファージ P22,Chiなど

Escherichiaのファ-ジ Tl,T2,T3,T4,T5,T6,T7,Pl,

Baoillueのファージ

Mu,BF23,P2,≠ⅩtB,STl,¢80,I,

¢I),Lambda,≠x174,4II,≠H,fl,MSS,

Qβ
PBSl,SPIO,SPOl,SP02など

K.培 養 細 胞

1.低増殖性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

チャイニーズ ･ノ､ムスター肺細胞 Don-6,クローン株

チャイニーズ ･ノ､ムスク-肺細胞 V79,クローン株

マウス液維芽細胞

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

lら株

lo株

lo株

4株

5株

3抹

lo株
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4.轟剤抵抗性および修復欠規変異細胞

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 (修復欠壊)

シリアン･ハムスター･5-ヨー ドウリジン抵抗性細胞

チャイニーズ ･/､ムスター･8-アザグアニン抵抗性細胞

チャイニーズ ･′､ムスク一 ･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 ･′､ムスター ･金属塩抵抗性細胞

i. ウ ズ ラ (CoturnixcoturnixJ'aL)Onica)

1.突然変異系統

パンダ

2.開銀群

野生起原群,家禽化群

株

株

株

株

株

株

株

cy'

LO

5

2

2

5

0

1

1

2

1

ⅠⅠ. 遺伝情報の収集保存

DNA データバンクに集録されている配布可能な核酸およびタンパク質データベース.

GenBank(DNAデータ)29.0版

約 4,700遺伝子 約 400万ペース

EMBL(DNA データ) 4版

約 1,700遺伝子 約 215万ペース

DDBJ(DNAデータ)

NBRF(DNAデータ)23版

NBRF(タンパク質)4.0版

約 4,400遺伝子 約 370万ベース

約 1,500遺伝子 約 260万ペニ ス

約 3,000遺伝子 約 65万残基
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VIII.行 事

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21日 (土)に研究所を一般に公服した.

各研究部門等の展示,学術映画の上映を行い,9時 30分から16時 30分までの間に約

3,000名の見学者が来所した.

公的講演会の開催

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 59年 10月 27日 (土) 13:30-16:30

場 所 国立科学博物館講堂 (台東区上野公園内)

溝 漬

(1) ショウジョウJt工の生態と進化

国立遺伝学研究所進化遺伝研究部門助教授

理学博士 渡 辺 隆 夫

近年,外国から侵入した昆虫オナジショウジョウバェほ日本全土に分布を拡大しつつあ

る.古くから日本に生息する近縁種キイpショウジ三ウパェとの間にくりひろげる競争と

共存の現状を報告し,適応について考え,また,種間交配に基づく系統樹を作り,種分化

の方向性を推理した.

(2) DNA の傷害とその修復- 発がんとの関連

国立遺伝学研究所変異遺伝研究部門助手

農学博士 井 上 正

遺伝物質 DNA は太陽光線やその他の様々な原田により,つねに傷害を受けてい る.

DNA の傷害は,生命にとって極めて危険であるので,生体は,長い進化の過程で,これ

を修復する機構を獲得した.しかし修復がもし誤ってなされ,もとのものとは異る遺伝情

報をもつ細胞が生じたらどうなるか? このような観点から,突然変異やある種のガンと

DNA修復との関連につき,バクテリアやヒトの培養細胞を用いて調べた結果につき紹介

した.
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1Ⅹ.庶 務

A.沿 革

昭和 15年 8月,京城で開催された日本遺伝学会第 13回大会において,国立辻伝学研

究所牧立沢畿集が清串一致で可決された.翌 16年 4月に日本学術坂井会内に設けられた

第4特別手鼻会(遺伝)がこれに協力して,研究所実現の努力を続けた.昭和 22年5月,

日本辻伝学会は,財団法人遺伝学研究所を設立し,側面的に国立穣閑散置の促進に努めた.

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挺生した.

最初は,第1(膨質辻伝),第2(細胞辻伝),第3(生理遺伝)の3研究部をもって発足

し,事務所を文部省内に置いた.昭和 24年 9月,欺地として静岡県三島市音士産業株式

会社所有の土地 77,773平方メートルを買収するとともに,同社の建物 4,452平方メート

ルを借り受け,12月1日研究所を現在の地に移した.昭和 35,87,38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,

生理辻伝部と改組され, さらに昭和 28年度に生化学遺伝部,29年度に応用遺伝部,30

年度に変異辻伝部,85年度に人類辻伝部,37年度に微生物漣伝部,39年度に集団辻伝部

及び 44年度に分子辻伝部が増放されて 10部門となり,また 50年度には辻伝実験生物

保存研究施設が新設された.

昭和59年 4月12日,国立学校設置法の改正により,文部省所轄機関から,国立大学共

同利用機関-改組 ･転換された.これに伴って,従来から設置されていた 10研究部は,

研究対象のレベルに応じて分子 ･細胞 ･個体 ･集団の4研究系およびこれらにまたがる総

合辻伝研究系の5つに区分され,今年度はその中の3っの研究系に客員研究部門が設けら

れ,また,共同利用の核となるべ き附属施設として,既存の連伝実験生物保存研究セン

ターの拡充がはかられ,加えて,遭伝情報研究センターが新設された.

B.組織 (機構と職員)

○国立学校設置法 (抄)

(昭和24年5月31日法律第150号)最終改正 昭和59年4月12日

国立学校投覆法

第1章稔則
(設置及び所轄)

第1粂 この法律により,国立学校を設置する.

2 国立学校は,文部大臣の所博に属する.

(国立学校)
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第2粂 この法律で,｢国立学校｣ とは, 学校数育法 (昭和 22年法律第 26号)弟l灸
に定める学校で国が設置するものをいい,第3革の3及び第3章の4に定める機関を含

むものとする.

2 国立の′ト学校,中学校,高等学校,盲学校,聾学校,養護学校及び幼稚園は,この法

律に特別の定をするもののほか,政令で定めるところにより,国立大学若しくは国立大

学の学部又は国立短期大学に附属して設置するものとする.

第3章の 3 国立大学共同利用機関

(国立大学共同利用機関)

第9条の2 国立大学における学術研究の発展その他政令で定める目的に資するため,敬

令で定めるところにより,研究所その他の国立大学の共同利用の機関 (以下 ｢国立大学

共同利用機関｣ という.)を置く.

2 第4条第3項の規定は,国立大学共同利用機関について準用する.この場合において,

同項中 ｢研究｣ とあるのは ｢研究その他の事項｣ と読み替えるものとする.

3 国立大学共同利用機関は,国立大学その他の大学の要請に応じ,大学院における教育

その他その大学における教育に協力することができる.

第4章 職及び職員

(国立学校の職)

第10条 各国立学校に置かれる職の種類は,文部省令で定める.

(国立学校に置かれる職員の任免等)

第11条 国立学校に置かれる職員の任免,懲戒その他人事管理に関する事項については,

国家公務員法 (昭和 22年法律第120号)及び教育公務員特例法の定めるところによる.

第5章 雑則

(命令-の委任)

第13粂 この法律又は他の法律に別段の定めのあるものを除くほか,国立学校の位置並び

に組織及び運営の細目については,文部省令で定める.

0国立学校設置法施行令 (抄) (昭和59年6月28日政令第230号)
国立学校設置法施行令

(国立大学共同利用機関)

第5粂 法第9条の2第1項の政令で定める目的は,資料の公開等一般公衆に対する教育

活動の推進及び国立大学における教育の発展とする.

第6条 国立大学における学術研究の発展に資するための国立大学共同利用機関 (法第9

条の2第1項に規定する国立大学共同利用機関をい う. 以下同じ.) として, 次の表の

左欄に掲げる機関を置き,当該機関の目的は,それぞれ同表の右欄に定めるとお りとす

る.
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国立大学共同利用機関の名称 目 的

高 エネ ル ギー物理 学研 究所 高エネルギ-陽子加速器による素粒子に関する実験的
研究及びこれに関連する研究

国~文 学 研 究 資 料 館 国文学に関する文献その他の資料の調査研究,収集,
整理及び保存

宇 宙 科 学 研 究 所 宇宙理学及び宇宙工学の学理及びその応用の研究

国 立 遭 伝 学 研 究 所 辻伝学に関する総合研究

○国立学校設置法施行規則 (抄)

(昭和39年4月1日文部省令第11号)最終改正昭和59年6月30日

国立学校設置法施行規則

第4章国立大学共同利用機関
(位直)

第46粂 国立大学共同利用機関の位置は,次の表に掲げるとお りとする.

恒 舶 学研究可 ヂ 讐 ｣

(組織及び運営等)

第47粂 国立大学共同利用機関に置かれる職の種類並びに国立大学共同利用機関の組織及

び運営の細目については,国立大学共同利用機関組織運営規則 (昭和 52年文部省令第

12号)の定めるところによる.

0国立大学共同利用機関組織運営規則 (抄)
(昭和52年4月18日文部省令第12号)最終改正 昭和59年4月12日

国立大学共同利用機関組織運営規則

第1車 線則

(機関の長等)

第 1条 国立大学共同利用機関 (以下 ｢機関｣という.)に, 次の各号に掲げる区分に応

じ,それぞれ当核各号に掲げる職員を置く.

- 岡崎国立共同研究機構 機構長

二 高エネルギー物理学研究所,国立極地研究所,宇宙科学研究所,国立遺伝学研究所,

岡崎国立共同研究機構に置かれる分子科学研究所,基礎生物学研究所及び生理学研究

所並びに放送教育開発センター 所長

三 国文学研究資料館'国立民族学博物館及び国立歴史民俗博物館 館長

2 機構長は,岡崎国立共同研究機構の業務を掌理する.

3 所長又は館長は,それぞれ所務又は館務を掌理する.
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(職員の種類)

第2粂 前条に掲げるもののほか,機関に次の職員を置く.

- 救援

二 助教授

三 助手

四 事務職員

五 技術職員

2 機関に, 前項に掲げるもののほか, 講師 (非常勤の者に限る.以下同じ.)を置くこ

とができる.

3 教授は,研究に従事し,及び国立大学その他の大学の大学院における教育に協力する

ための学生の研究指導 (以下 ｢研究指導｣ という.)を行う.

4 助教授は,教授の職務を助ける.

5 講師は,教授又は助教授に準ずる職務に従事する.

6 助手は,教授及び助教授の職務を助ける.

7 事務職員は,庶務,会計等の事務に従事する.

8 技術職員は,技術に関する職務に従事する.

(外国人研究員)

第3粂 機関の長は,文部大臣の承認を受けて,国家公務員法 (昭和22年法律第120号)

第2粂第7項に規定する勤務の契約により,外国人を研究に従事させることができる.

2 前項の規定の実施に関し必要な事項については,別に文部大臣が定める.

(評議員)

第4条 機関 (岡崎国立共同研究機構 (以下本章において ｢機構｣ という.)に置かれる

研究所を含む.以下この条において同じ.)に,それぞれ評議員20人以内 (機構にあっ

ては,15人以内とする.)を置く.

2 評議員は,当該機関の事業計画その他の管理運営に関する重要事項にっいて,当該機

関の長に助言する.

3 評諌員は,国立大学の学長その他の学織経験のある者 (機構にあっては,機構に置か

れる各研究所の評議員とする.)のうちから,文部大臣が任命する.

4 評譲員は,非常勤とする.

5 評東員の任期その他評議員に関し必要な事項は,別に文部大臣が定める.

(運営協議員)

第5条 機関 (機構にあっては,機構に置かれる研究所とする.以下この条 に お い て同

じ.)に,それぞれ運営協議員21人以内を普 く.

2 運営協議員は,当該機関の共同研究計画に関する事項 (国立極地研究所にあっては,

極地観測の実施 とする.)その他の機関の運営に関する重要事項で当該機掬の長が必要と

認めるものについて,当該機関の長の諮問に応じる.

3 運営協議員は,当該機閑の職長及び当該機閑の目的たる研究と同一の研究に従事する
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国立大学の教員その他の者のうちから,文部大臣が任命する.

4 運営協東員は,非常勤とする.

5 運営協教員の任期その他運営協東員に関し必要な事項は,別に文部大臣が定める.

(客具教授)

第6粂 機関の長は,常時勤務の者以外の職員で当該機関の研究に従事する者又は第3条

第1項の規定により研究に従事する外国人のうち,適当と認められる者に対しては,客

員軟投を称せしめることができる.

2 前項の規定の実施に関し必要な事項については,別に文部大臣が定める.､

(名誉教授)

第6条の2 機関は,当該機関に機関の長 (機構に置かれる研究所の長を含む.),教授又

は助教授として勤務した者であって,当該機関の目的達成上特に功親のあった者に対し,

当該機関の定めるところにより,名誉教授の称号を授与することができる.

第 5章の 2 国立辻伝学研究所

(内部組織)

第25条の4 国立辻伝学研究所に,管理部及び次の5研究系並びに技術課を置く.

一 分子辻伝研究系

二 細胞辻伝研究系
三 個体辻伝研究系

四 集団辻伝研究系

五 線合速ノ伝研究系

2 前項に掲げるもののほか,国立遺伝学研究所に研究施設を置く.

(管理部)

第25条の5 管理部においては,庶務,会計及び施設等に関する事務を処理する.

2 管理部に,その所掌事務を分掌させるため,文部大臣が別に定めるところにより,課

を置く.

3 管理部及びこれに置かれる課に,それぞれ部長及び課長を置き,事務職員をもって充

てる.

4 部長は所長の命を受け,部の事務を掌理する.

5 課長は,上司の命を受け,課の事務を処理する.

(研究系及び研究部門)

第25条の6 別表第5の2の上欄に掲げる研究系に,それぞれ同表の下欄に掲げる研究部

門を置く.

2 各研究系に研究主幹を置き,教授をもって充てる.

3 研究主幹は,所長の命を受け,当該研究系における研究及び研究指導に関し,総括し,

及び調整する.

(技術課)

第25条の7 技術課においては,技術に関する専門的業務を処理する.
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2 技術課に,課長を置き,技術職員をもって充てる.

3 課長は,所長の命を受け,課の事務を処理する

(研究施設)

第25条の8 研究施設の名称は,別表第5の3に掲げるとお りとする.

2 研究施設に長を置き,教授又は助教授をもって充てる.

3前項の長は,当該研究施設の業務を処理する.

別表第5の2 (第25条の6関係)

国立辻伝学研究所の研究部門

研究系の名称 l左欄の研究系に置 く研究部門

分子遺伝

変異遺伝

*核敢化学

細胞遺伝

微生物遺伝

☆細胞質遺伝

発生遺伝

形質遺伝

集団遺伝

進化辻伝

*理論遺伝

人類遺伝

育種遺伝

別表第5の3 (第25条の8関係)

国立遺伝学研究所の研究施設

名 称

辻伝実験生物保存研究センタ一

連伝情報研究センター

実験圃場

135

○国立大学共同利用機関の内部組織に関する訓令 (抄)

(昭和52年4月18日文部省訓令第8号)最終改正 昭和59年4月12日

国立大学共同利用機関の内部組織に関する訓令

(管理部等に置かれる部,訣及び墓)

第 1粂 国立大学共同利用機蘭 (以下 ｢機関｣ とい う.)の管理部等に置かれる部,課及び
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童は,次の表に掲げるとお りとする.

機 関 の 名 称 部 等 の 名称 課又は墓の名称

2 前項に規定する部 (管理局に置かれる部に限る.)験及び童の所半事務に関しては,そ

の横関の長が定め,文部大臣に報告しなければならない.

0国立大学共同利用検閲の評議員及び運営協議員に関する貌程 (抄)
(昭和52年5月2日文部大臣裁定)最終改正 昭和56年4月14日

(趣旨)

弟 1 国立大学共同利用機関 (岡崎国立共同研究械横に置かれる研究所を含む.以下 ｢機

関｣ という.)に置かれる評麓負及び運営協東員の任期等については,この規程の定める

ところによる.

(任期)

第 2 評議旦及び運営協東員の任期は,?年とする.ただし,補欠の評栽貞又は運営協蔑

見の任期は,前任者の残任期間とする.

(職務の遂行)

第 3 評態員及び運営協議負は,国立大学共同利用機関組織運営規則 (昭和52年文部省令

第12号)第4粂第2項及び第5条第2項に定める職務を行 うに当たっては,会議を開い

て協態を行 うものとする.

2 前項の会議の運営に関し必要な事項は,当骸会藷の議を経て機関の長が定める.

0国立大学共同利用機関の長等の選考基準 (珍)
(昭和52年5月2日文部大臣裁定)最終改正 昭和58年3月31日

(趣旨)

第 1 国立大学共同利用機関 (以下 ｢機関 という.)の長 (岡崎国立共同研究機構に置か

れる研究所の長を含む.以下同じ.)の採用並びに敏捷,助教授及び助手の採用及び昇任

の選考の基準は,これに定めるところによる.

(機関の長の選考基準)

第 2 機関の長となることのできる者は,次の各号の一に該当する者で,人格が高潔で学

瀬がすぐれ,かつ,教育行政に関し徐兄を有する者とする.

一博士の学位 (外国において授与されたこれに相当する学位を含む.)を有する者で,
研究教育上の指斗能力があると認められる者

二 研究上の業練が前号の者に準ずると落められる者で,研究教育上の指導億カがある

と認められる者

三 機関又は大学 (旧大学令 (大正7年勅令第388号)による大学を含む.以下同じ.)
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において教授の経歴のある者

四 学術行政に閑し,高い識見を有すると謬められる者

(教授の選考基準)

第 3 教授 となることのできる者は,次の各号の一に該当する者とする.

一 博士の学位 (外国において授与されたこれに相当する学位を含む.)を有する者

二 研究上の業親が前号の者に準ずると認められる育

三 機関又は大学において教授の経歴のある者

四 槻閑又は大学において助教授の経歴があり,研究教育上の業簾があると認められる

者

五 研究所,試験所,調査所等に10年以上在職し,研究上の業練があると認められる者

(助教授の選考基準)

第 4 助教授 となることのできる者は,次の各号の一に該当するものとする.

- 第3に規定する教授 となることのできる者

二 機関又は大学において助教授又は講師の経歴がある者

三 機関又は大学において3年以上助手又はこれに準ずる職員 としての経歴があり,研

究教育上の能力があると認められる者

四 修士の学位を有する者で,研究教育上の能力があると認められる者

五 研究所,試験所,調査所等に5年以上在職し,研究所の業簾があると認められる者

(助手の選考基準)

第 5 助手 となることのできる者は,次の各号の一に該当する者 とする

一 学士の称号を有する者

二 前号の者に準ずる能力があると認められる者

○人事に関す る権限の委任等に関す る規程 (珍)

(昭和32年 7月22日文部省訓令)最終改正 昭和59年 6月30日

人事に関する権限の重任等に関する規程

(趣旨)

第 1粂 任命権,選考の権限その他人事に関する権限の委任等については,法令又は別に

定めるもののほか,この規程の定めるところによる.

(任命権)

第3粂

5 文部大臣は,次の各号に掲げる官職を除き,国立大学共同利用機関の長に当骸機関に

属する官職についての任命権を委任する.

一 国立大学共同利用機関の長,所長 (岡崎国立共同研究機構に置かれる研究所の長に

限る.),給括研究調整官,企画調整官,企画調整主幹,実験企画調整室長,研究給主

幹,対外協力室長,研究主幹,資料主幹,教授及び助教授

二 国立大学共同利用横関の局長,部長,課長,室長 (行政職俸給表H適用者に限る.)
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及び課長補佐

三 国立大学共同利用機関の評東員及び運営協議員

四 国立大学共同利用機関に附属する施設の長及び室長

6 文部大臣は,次の各号に掲げる官職を除き,大学入試センターの所長に大学入試セン

ターに属する官職についての任命権を委任する.

一 大学入試センターの所長,企画調整官,教授及び助教授

二 大学入試センターの部長,課長及び課長補佐
三 大学入試センターの評義貞及び運営協魚貝

7 文部大臣は,次の各号に掲げる官職を除き,所轄機関の長に当該所轄機関に属する官

職についての任命権を委任する.

- 所轄機関の長,次長,総合企画調整官,企画調整官,部長,主幹,族長,室長及び

狭長補佐

二 所轄機関の評議員及び運営委員

三 所轄機関に附属する施設の長,部長,課長,室長,主事及び事務長

10 前各項各号に掲げる官職と同等以上の官職で文部大臣の指定するものについての任命

権は,前各項の規定にかかわらず,委任しない.

11 教育公務具特例法施行令 (昭和24年政令第6号)第3条の2第1号の規定中 ｢任命権

者｣ とあるのは,教育公務負特例法 (昭和24年法律第1号)第8条を準用する場合にあ

っては,第5項から第7項までの規定にかかわらず,文部大臣をいうものとする.

(補則)

第12粂 この規笹に定めるもののほか,この規程の実施について必要な事項は,大臣官房

人事課長が定める.

0教育公務員特例法 (抄)
(昭和24年1月12日法律第1号)最終改正 昭和58年12月2日

教育公務員特例法

第1章給則
(この法律の趣旨)

第1粂 この法律は,教育を通じて国民全体に奉仕する教育公務員の職務とその責任の特

殊性に基づき,教育公務員の任免,分限,懲戒,服務及び研修について規定する.

第2章 任免,分限,懲戒及び服務

第1節 大学の学長,教員及び部局長

(採用及び昇任の方法)

第4粂 学長及び部局長の採用並びに教員の採用及び昇任は,選考によるものとし,その

選考は,大学管理機関が行う.

2 前項の選考は,学長については,人格が高潔で,学識がすぐれ,且つ,教育行政に関

し蔑見を有する者について,大学管理機関の定める基準により,学部長については,当



庶 務 139

該学部の教授会の議に基づき,教員及び学部長以外の部局長については,大学管理機関

の定める基準により,行わなければならない.

(休職の期間)

第7条 学長'教員及び部局長の休職の期間は,心身の故障のため長期の休養を要する場

合の休職においては,個々の場合について,大学管理機関が定める.

(任期及び停年)

第8条 学長及び部局長の任期については,大学管理機関が定める.

2 教員の停年については,大学管理機関が定める.

(服務)

第11粂 国立大学の学長,教員及び部局長の服務について,国家公務員法 (昭和22年法律

第120号)第96条第1項の根本基準の実施に関し必要な事項は,同法第97条から第 105

条までに定めるものを除いては,大学管理機関が定める.

(勤務成唐の評定)

第12粂 学長,教員及び部局長の勤務成績の評定及び評定の結果に応 じた措置は,大学管

理機関が行 う.

2 前項の勤務成績の評定は,大学管理機関が定める基準により,行わなけれ ば な らな

い.

第3章 研修

(研修)

第19条 教育公務員は,その職責を遂行するために,絶えず研究と修養に努めなければな

らない.

2 教育公務員の任命権者は,教育公務員の研修について,それに要する施設,研修を奨

励するための方途その他研修に関する計画を樹立し,その実施に努めなければならない.

(研修の機会)

第20粂 教育公務員には,研修を受ける機会が与えられなければならない.

2 教員は,授業に支障のない限 り,本属長の東罪を受けて,勤務番所を離れて研修を行

うことができる.

3 教育公務員は,任命権者の定めるところにより,現職のままで,長期にわたる研修を

受けることができる.

第4葦 雑則

(兼職及び他の事業等の従事)

第21粂 教育公務負は,教育に関する他の職を兼ね,又は教育に関する他の事業若しくは

事務に従事することが本務の遂行に支障がないと任命権者 (地方教育行政の組織及び運

営に関する法律第37粂第1項に規定する県費負担教職員については,市町村の教育委見

会)において認める場合には,給与を受け,又は受けないで,その職を兼ね,又はその

事業若しくは事務に従事することができる.

2 前項の場合においては,国家公務員たる教育公務員にあっては国家公務員法第101粂



140 国立遺伝学研究所年報 第 35号

第1項の規定に基づく命令文は同法第104集の競走による果報又は許可を要せず,地方

公務員たる教育公務員にあっては地方公務兵法第38条第2項の規定によ?人事葬具会が

定める許可の基準によることを要しない.

(教育公済具以外の者に対するこの絵律の準用)

第22条 国立又は公立の学校において敬具の瀬溝に準ずる瀬務を行う者,文部省にせかれ

る研究施設,文化施設及び研修施設で政令で定めるもの並びに国立学校投定法 (昭和24

年法律第150号)第3章の3及び第3章の4に規定する株閑の長 (同法第3章の3に競

走する裁関に直かれる研究所で政令で定めるものの長を含む.)並びにその城見のうち専

ら研究又は教育に従事する者並びに国立又は公立の専修学校又は各種学校の校長及び教

具については,政令の定めるところにより,この法律の規定を準用する.

0教育公務員特例法施行令 (抄)

(昭和24年1月12日政令第6号)最終改正 昭和59年6月28日

教育公務員特例法施行令

第3条の2 法第22条の政令で定める研究施設,文化施設及び研修施設は,文部省組織令

(昭和59年政令第227号)第71粂第1項及び第108条に定める施設専横関とする.

2 法第22条の政令で定める研究所は, 国立学校設置法施行令 (昭和59年政令第230号)

第7粂第2項の表に掲げる研究所 とする.

3 第1項の施設等機関並びに国立学校設置法 (昭和24年法律第150号)第3章の3及び

第3章の4に規定する機関の長 (前項に規定する研究所の長を含む.以下この項におい

て同じ.)並びにその職員のうち専ら研究又は教育に従事する者については,法第4条,

第7条,第8条,第11条,第12条,第19条,第20粂及び第21集中国立大学の学長及び教

具に関する部分の規定を準用する.この場合において,これらの規定中｢大学管理機関｣

とあるのは次の各号の区別に従って読み替え,これらの機関の長及びその職員をそれぞ

れ学長及び教員に準ずる者としてこれらの規定を準用するものとする.

一 法第4条第1項及び第8条については,｢文部省令で定めるところにより任命権者｣
二 法第4条第2項,第7条,第11条及び第12条については,｢任命権者｣
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職員定数 (昭和59年12月31日現在)

区 分 指 定 職 行政職(-) 行政職(二) 教育職(-) 計

定 員 2 39 1 50 92

所 長

医学博士
理学博士 松永 英

国立遺伝学研究所評議員名簿

(議長,副議長のほかは50音順) 昭和59年12月31日現在

現 職 氏 名 l任 命 年 月 日

大 阪 大 学 長

東 京 農 工 大 学 長

東 京 大 学 理 学 部 教 授

愛知県心身障害者 コロニ-

発 達 障 害 研 究 所 長

東 京 大 学 理 学 部 長

大阪大学基礎工学部教授

京 都 大 学 理 学 部 教 授

京 都 大 学 経 済 研 究所 長

東京大学応用微生物研究所長

日 本 学 術 振 興 会 理 事

富 山 医 科 薬 科 大 学 長

大日本蚕糸会蚕品種研究所長

岡 崎 国 立 共 同 研 究

機 構 分 子 科 学 研 究所 長

東 京 大 学 農 学 部 教 授

東京慈恵会医科大学理事長

実 験 動 物 中央 研 究 所 長

北 里 大学 衛 生 学 部 教 授

山 村 雄 一

諸 星 静 次 郎

飯 野 徹 雄

井 上 英 二

江

大

小

尾

斎

酒

佐

田

上

帝

閑

上

藤

井

雄

夫

男

雄

向

徳

学

郎

借

文

治

久

日

文

太

郎

夫

二

次

格

三

菅

商

連

倉

島

取

村

辺

長

中

名

野

渡

昭和59年6月28日 議 長

副 議 長
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国立遺伝学研究所運営協雑員名簿

所 外 (副議長のほかは50音順)
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(昭和59年12月31日現在)

官 職 名 氏 名 任命年月日 備 考

広島大学教授 (理学部) 田 中 隆 荘 昭和59年6月20日∫∫∫∫∫∫′〟∫ 副議長

名古畳大学教授 (理学部) 大 帝 省 三

東京都立大学教授 (理学部) 大 羽 糞

筑波大学教授 (生物科学系) 岡 田 益 青

北海道大学教授 (理学部附属動物染色体研究施設) 佐 々 木 本 道

京都大学教授 (農学部) 常 脇 恒 一 郎

東京女子大学教授 (文理学部) 福 田 一 郎

東京大学教授 (工学部) 三 浦 惑 一 郎

九州大学教授 (理学部) 向 井 輝 美

京都大学教授 (農学部) 山 田 行 雄

所 内 (省令順)

所長

分子遺伝研究系

分子遺伝研究系

細胞遺伝研究系

細胞遺伝研究系

個体遺伝研究系

個体遺伝研究系

集団遺伝研究系

集団遺伝研究系

授

授

授

授

授

授

授

授

教

教

教

教

教

教

教

教

英

明

夫

郎

敬

勉

昭

生

夫

恒

和

幸

行

資

毅

永

溝

田

脇

田

山

田

村

山

松

石

賀

森

庶

杉

黒

木

丸
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系統保存費員会葬員 (所外垂員のみ紀戴)

官 職 名 氏 名 任命年月日

東京都立大学教授 (理学部) 大 羽 鞍 昭和59年8月1日∫∫∫∫∫〟∫∫∫∫∫∫∫

法政大学教授 笠 原 基知治

北海道大学教授 (農学部) 木 下 俊 郎

東京大学教授(応用徽生物研究所) 駒 形 和 男

八木記念バーク実験動物研究所長 近 藤 恭 司

東京大学教授 (農学部) 斎 尾 乾 二 郎

九州大学教授 (農学部) 坂 口 文 書

京都大学教授 (農学部) 阪 本 寧 男

京都大学教授 (農学部) 常 脇 恒一郎

実験動物中央研究所長 野 村 達 次

浜松市フラワーノミ-ク園長 古 里 和 夫

九州大学教授 (理学部) 向 井 輝 美

京都大学教授 (ウイルス研究所) 由 良 隆

DNAデータ研究利用垂員会 (所外垂員のみ記載)

官 職 名 任命年月日

東京大学教授 (医科学研究所)

京都大学教授 (化学研究所)

名古屋大学教授 (理学部)

京都大学教授 (理学部)

京都大学教授 (化学研究所)

理化学研究所研究員

東京大学教授 (工学部)

九州大学助教授 (理学部)

雄

夫

三

男

満

男

郎

隆

久

龍

省

治

義

蓮

田

井

滞

閑

浪

野

浦

田

内

大

大

小

高

舘

三

宮

昭和59年4月1日

組換え DNA実験安全委員会 (所外委員のみ記載)



庶 務 145

(昭和59年12月31日現在)

氏 名 匝 用年月日官 職 名

研究職員
≡⊆⊆⊆⊆⊆⊆;≡≡…

部 門 別

所 長 1文部教官･所 長 座等駐車 永 英
36.4. 1

分子遺伝研究系 研究主幹 (併) 賀田恒夫

分子遺伝研究部門

文部教官,教 授

文部教官,助教授

文部教官,助 手

理学博士

医学博士

理学博士

明

二

之

龍

信

清

田

田

石

福

藤

変異遺伝研究部門 文部教官,教 授 理学博士 賀 田 恒 夫 42.10.1
文部教官,助教授 理学博士 定 家 義 人 43.4.1

文部教官,助 手 農学博士 井 上 正 52.7.1

文部教官,助 手 手 塚 英 夫 56.ll.2

核酸化学研究部門 文部教官,教 授 理学博士 三 浦 謹 一 郎 59.9.1
細胞遺伝研究系 研究主幹 (併) 鹿田幸敬

細胞遺伝研究部門

文部教官,文部教官,文部教官, 投

手

手

教

助

助

郎

民

敏

和

弘

雅

脇

井

本

森

今

山

微生物遺伝研究部門 文部教官,教 授 理学博士 鹿 田 幸 敬 48.8.1

文部教官,.助教授 理学博士 安 田 成 一 51.4.1

文部教官,助 手 理学博士 西 村 行 進 49.4.1

文部教官,助 手 理学修士 原 弘 志 59.4.12

文部教官,助手(休職) 理学博士 山 田 正 夫 53.4. 1

細胞質遺伝研究部門 文部教官,助教授 理学博士 鈴 木 秀 穂 59.9. 1

個体遺伝研究系 研究主幹 (併) 黒田行昭
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集団遺伝研究系 研究主幹 (併) 木村資生

給合遺伝研究系 研究主幹 (事務取扱) 松永

遺伝実験生物保存研究センター センター長 (併)杉山 勉

遺伝情報研究センター センター長 (併)丸山毅夫

文部教官,助 手 I農学博士 添 田 栄 一 150･11･1
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任用年月日官 職 名 l学 位部 門 別

実験圃場 囲場長 (併)藤井太朗

宮 沢 明 匡 10･5文部教官,助 手

称号授与年月日職 名氏 名

44.6.1

48.6.1

50.3.13

54.4.1

55.4.2

58.10.4

59.4.1

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

元 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

前 国 立 遺 伝 学 研 究 所 長

前立遺伝学研究所細胞遺 伝部長

木 原 均

酒 井 寛 一
森 脇 大 五 郎

大 島 長 造

岡 彦 -
田 島 爾 太 郎
吉 田 俊 秀

事務職員 (管理部)

任用年月日職 名

1

1

l

1

6

1

1

1

1

1

1

5

1

6

1

1

0

1

1

1

1

4

4

4

2

4

4

4

9

9

4

9

8

4

4

CO
OU
4

58

59

56

36

雄

45

44

37

35

32

39

50

娼

51
曲

感

娼

雄

1夫
治
書

勉

剛

1司
代

子

子

郎

勉

治

子

三

み

露

孝

功

宰

茂

朝

啓

英

隆

和

す

明

三

久

英

日

塚

出

田

野

本

山

城

藤

木

本

浮

沢

間

崎

田

田

赤

俵

大

内

真

山

秋

岩

佐

鈴

山

長

梅

見

岩

岩

半

管 理 部 長

庶 務 課 長

会 計 課 長

庶務課課長補佐(栄)庶務係長

会計課課長補佐

長

長

長

長

員

員

負

兵

員

兵

員

手

係

転

係

力

係

係

係

係

係

係

係

係

係

運

事

協

理

庶

務

務

務

理

理

度

皮

革

究

動

人

研

経

用

庶

庶

庶

経

経

用

用

自
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職 名 氏 名 任用年月日

文 部 技 官 声 川 東 三 夫

文 部 技 官 芦 川 祐 毅 35.4.1

文 部 技 官 石 井 百 合 子 39.7.1

文 部 技 官 鬼 丸 喜 美 治 24.10.31

文 部 技 官 越 川 信 義 36.8.1

文 部 技 官 近 藤 和 夫 26.1.16

文 部 技 官 斎 藤 正 己 35.9.16

文 部 技 官 境 雅 子 47.12.5

文 部 技 官 榊 原 勝 美 34.6. 1

文 部 技 官 杉 本 典 夫 37.ll. 1

文 部 技 官 妹 尾 治 子 38. 1.16

文 部 技 官 玉 井 勉 26.8.16

文 部 技 官 田 村 仁 一 28.1.16

文 部 技 官 富 木 正 美 32.4. 1

文 部 技 官 ･原 登 美 雄 46.9. 1

文 部 _技 官 原 雅 子 30.6.12

文 部 技 官 原 田 和 昌 34.4. 1

文 部 技 官 深 瀬 与 惣 治 32.8.1

文 部 技 官 船 津 正 文 37.5. 1

文 部 技 官 三 田 麦 彦 35.7.20

退職者及び転出者等

職 名 名 l任命年月日 異動年月日

遺 伝 実 験 生 物 保 存
研 究 施 設
研 究 補 助 具

分子遺伝研究部門教授

微生物遺伝研究部門助手

人類遺伝研究部 門助手

分子遺伝研究部 門助手

分子遺伝研究部門助教授

遺伝実験生物保存研究施
設助手

小 川 恕 人

木 村 重 義

石 演 明

原 弘 志

中 城 豊

藤 田 信 之

福 田 龍 二

城 石 俊 彦

27.4. 1

31.9. 1

29.4. 1

59.4.1259.4.12

59. 8. 1

59.9.16

59.4.1

59.4.1

59.4. 1

59.4.12

59.8. 1

職

入

用

用

用

入

用

退

転

採

採

採

転

採



庶 務 149

人規遺伝研究部門教授 中 込 弥 男 59.ll. 1 昇 任

昭和5少年度大学院受託学生

氏 名 所 属 大 学 院 - 研 究 題 目 受入研究部門 受入期間

軸足博之 九州大学大学院農学研究料 DBg"+Aa諸 学嘉署幣ルスの起源｣ 分子遺伝研究部門 昭59.8.1-昭60.7.31

多産長治 大阪大学大学院医学研究料 マウス初期発生の免疫 細胞遺伝研究部 昭59.8.1-遺伝学的研究 門 昭60.3.31

伴戸久徳 名古屋大学大学院農学研 家蚕ウイルス性軟化病 遺伝実験生物保 昭59.8.1-
究科 に関する研究 存研究センター 昭60.3.31

木村 澄 京都大学大学院農学研究 熱帯地域における動物 遺伝実験生物保 昭59.10.1-

料 遺伝資源の情報のシステム化の研究 存研究センター 昭60.9.30

鈴木 仁 神戸大学大学院医学研究 リボソーム遺伝子間ス 細胞遺伝研究部 昭59.10.1-

料 ペ-サー領域におけるマウス亜種間変異 門 昭60.3.31

野村照明 京都大学大学院理学研究 大腸菌RNAポリメラ 分子遺伝研究部 昭59.10.1-

料 -ゼのプロモーター選択性について 門 昭60.9.30

宮下信泉 金沢大学大学院医学研究 マウス免疫系の遺伝学 細胞遺伝研究部 昭59.10.1-

受託研究鼻の受入れ

受入れ機関名 l研究期間氏 名 J 所 属 機 関 名 研 究 題 目

大 庭 潔

泉 早 苗

安 田 修 平

吉 村 広 光

黒 田康 弘

加 藤 篤

長谷川雅一

平 場 司

森 田 誠

日清製菓(樵)三島工
場

(秩)相互生物医学研
究所

株式会社不二家

大正製薬株式会社

ク ミアイ化学工業
(樵)

日本生物科学研究所

(財)化学及血清療法

研究所

大塚製薬株式会社

日本化薬(秩)総合研
究所

微生物の突然変異に
関する研究

晴乳動物個体におけ
る突然変異誘起機構

DNA の塩基配列決
定と遺伝情報の利用

BK ウイルスエソ-
ンサ-変異株の細胞
種特異性

DNA の塩基配列の
決定と遺伝子産物の
同定

RNA ウイルスの増
殖機構の研究

インフルエンザウイ
ルスの変異機構と宿
主特異性の研究

RatのRTl抗原の
分析

M13ファージを用い
てショットガンシ/-

分子遺伝研究系変異
遺伝研究部門

分子遺伝研究系変異
遺伝研究部門

遺伝情報研究センタ
ー構造研究室

遺伝情報研究センタ
ー構造研究室

遺伝情報研究センタ
ー構造研究室

分子遺伝研究系
分子遺伝研究部門

分子遺伝研究系
分子遺伝研究部門

細胞遺伝研究系
細胞遺伝研究部門

細胞遺伝研究系
微生物遺伝研究部門

昭59.5.1-
昭60.3.31

昭59.5.1-
昭60.3.31

昭59.5.1-
昭60.3.31

昭59.5.1-
昭60.3.31

昭59.5.1-
昭60.3.31

昭59.5.1-
昭60.3.31

昭59.5.1-
昭60.3.31

昭59.5.1-
昭60.3.31

昭59.6.1-
昭60.3.31
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小 島 肇l諾 星完妄諸 賢品

クエソスの研究

培養噴乳動物細胞に
おける突然変異誘発
機構の研究

個体遺伝研究系
形質遺伝研究部門

昭59.10.1-
昭60.3.31

C.土地及び建物

土 地 絶 面 萩

内訳 t悪 習

敷 地

敷 地

建物絶面積 (建 面 積)

(延べ面積)

(昭和 58年 12月31日現在)

106,039mS
95,896mt
10,143m宅
ll,257m忠
16,395m2

面 積
構 造

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 革 庫

作 業 室

好 卵 育 搬 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

r 線 照 射 温 室

操 作 室

鉄筋コンク1)-ト造り3階建

鉄筋コンクリート造り2階建

木造かわらぷき平屋建一部地
下室

木 造 平鼻 建 一 部 中2階

木 造 平 畳 建

木 造 平 塵 建

鉄 骨 造 り 2 階 建

木 造 かわ らぷ き平 鼻建

木 造 平 星 建

木 造 かわ らぶ き平 島建

木 造 かわ らぷ き平 畳 建

木 造 かわ らぶ き平 尾 建

鉄 筋平 畳建 一 部地 下室

ブロック造り及び木造平屋建

毒筆豊嘉ブpック遺｡及び木‡

謡 豊基7'ロック造｡及び木)

木 造 平 量 建

ブ ロ ック造 り一部 地下

鉄 骨 造 り 平 量 建

鉄 骨 造 り 平 昆 建

鉄筋コンクリート造り平畳建

si
82

㍍

筋

紹

105

畑

119

∽

減

刑

弧

178

瓜

跳

S;
75

1

1

1

65

82

㍍

71

52

105

瑚

119

∽

跳

刑

は

178

瓜

SjCO
97

75

1

1

1



研 修 室･膳 菓 庫

渡 り 廊 下

貯 卵 育 雛 舎

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 ブ 小 量

第2ネズミ飼育室洗源室

内部 照射 突放 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

廃 棄 物 保 管 庫

ネ ズ ミ 附 属 横

力 イ コ 附 属 棟

微 生 物 附 属 棟

排 水 処 理 棟

組 換 DNA 実 験 棟

野 生 イ ネ 温 室

動 物 飼 育 装 置 上 屋

庶 務

藍雲蒜 呈1'~ ト遣 り2階建‡
鉄骨造り豆板防水モルタル塗

鉄筋コソクリー ト造 り平畳建

鉄骨造フアイT,ソ輩 り平屋建

墓骨造 ｡波型スレ~ ト葺平屋I

ブ ロ ッ ク 遣 り 平 星 建

プ p ッ ク 造 り 平 畳 建

=

uR
リ

ブ

プ

ト

ー

ー

ー

リ

日ソ

ク

ク

ソ
連

ソ
連

コ
星

コ
畳

強
平
強
平

補
り
補
り

謂

謂

骨

ヅ
骨

ッ

鉄

p
鉄

t1
鉄筋コソクリー ト造 り8 逮悼

鉄筋コソク7)- ト造り平畳建

鉄 骨 造 り 平 畳 建
∫

鉄筋コソクリー ト造 り平星建

鉄骨造 り平良建 ガ ラス張

木 造 平 畳 建

鉄骨造 り平屋建 ガ ラス張

鉄筋コンクリー ト遣 り2階建

鉄 骨 造 り 平 屋 建

鉄筋コソクリー ト造 り平屋建

鉄筋 コンク リー ト造2階建

鉄 骨 平 家 建 一 部 鉄 筋
コ ン ク リ ー ト

鉄 骨 平 家 建
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D･予 算 (昭那 9年度当初予算)

(単位 :千円)
脱

449

350

617

仰

l

l

'

'

'

00

2

39

抑
鵬

2費

費

費

他

計

件

営

僻

の

人

運

設

そ

合



152 国立遺伝学研究所年報 第 35号

科学研究費補助金 (昭和59年度) 106,300(単位:千円)

が ん 特 別 研 究 10,400
核融 合特 別研 究 12,000
特 定 研 究 57,400

組 合 研 究 3,900

一 般 研 究 21,600

奨 励 研 究 1,000

E.奨学寄付金 ･受託研究費

昭和59年度奨学寄付金受入れ (昭和 59.12.31現在)

奨学寄付金 4,000(単位:千円)

l 金 額寄 付 者氏 名 課 題

細胞遺伝研究部門教授
森脇和郎

細胞遺伝研究部門教授
森脇和郎

微生物遺伝研究部門教
授広田幸敬

マウステラトーマの研
究

免疫遺伝に関する研究

ペニシリン結合蛋白質
の分子遺伝学的研究

大塚製薬株式会社徳島
研究所

大塚製薬株式会社徳島
研究所

財団法人武田科学振興
財団

(昭和 59.12.31現在)

受託研究費 4,721(単位千円)

期 間 摩 霊

昭和59年度 受託研究受入れ

袋李鮎 所属･I 受託研究題｡ l依 頼 者

国立遺伝学研究所･細胞遺伝研究系･教
授森脇和郎

国立遺伝学研
究所 ･遺伝情
報研究センタ
ー･助手添田
栄一

マウス･ラットの遺伝
学的モニタリングにお
ける新しいシステム化
の開発

動物細胞における遺伝
子の発現の機構解析に
関する研究

自 昭和59年12月5日
至 昭和60年3月31日

自 昭和59年12月5日
至 昭和60年3月31日

F. E5 %

4月12日 国立大学共同利用研究所-移行

4月21日 一般公開実施

6月22日 第1回運営協議員会議開催

6月30日 第 1回評議員会議開催

10月16日 第2回運営協議員会議開催

10月27日 遺伝学公開講演会実施
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部 長 会 津

1月10日 第579回

2月7日 第581回

3月13日 第583回

4月10日 第585回

1月24日 第580回

2月21日 第582回

3月27日 第584回

教 授 会 報

4月24日 第 1回

5月22日 第 3回

6月19日 第 5回

9月11日 第 7回

10月9日 第 9回

11月5日 第 11回

12月3日 第 13回

1月1-31日

5月8日 第 2回

6月5日 第 4 回

7月17日 第 6回

9月25日 第 8回

10月23日 第 10回

11月20日 第 12回

12月18日 第 14回

外国からの主な来訪者

Jameson,DavidL.,UniversityofHouston,U.S.A.

153

1月15日～6月20日 Thipayathasana,Pairor,ChulalongkornUniversity,Thailand

1月14-29日

1月30日

2月1日

3月1日

2月29日～3月13日

3月5-6日

3月9日～

3月13-14日

3月26-27日

3月28日

〟

3月29日

4月1日-

4月4日

4月9日～

Loresto,G.C.,InternationalRiceResearch Institute,The

Philippines

章一華 ･蒋玉銘 ･施-平,国立稲研究所,中華人民共和国

梁漢音,高麗大学校農科大学,大韓民国

Sved,John,UniversityofSydney,Australia

Aswashanarayana,N.V.,UniversityofMysore,india

Houba,Chris,UniversityofLiegと,Belgium

金棒基,檀国大学,大韓民国

許洪旭,釜山大学校師範大学,大韓民国

Searle,AntonyG.,MedicalResearchCouncil'sRadiobiology

Unit,U.K.

Edgar,RobertS.,UniversityofCalifornia,U.S.A.

Bailey,DonaldW.,TheJacksonLaboratory,U.S.A.

Soerianegara,Ishemat,SEAMEO RegionalCenterforTropi･

CatBiology,indonesia

Pauling,Linus;Zuckerkandl,Emile,LinusLaulinglnstitute

ofScience皮Medicine,U.S.A.

Houba,Nicole,UniversityofLieg色Belgium

FrankeトConrat,Heinz,UniversityofCalifornia,U.S.A.

Pascale,Barbier,UniversitedesSciencesetTechniquesdu
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Languedoc,France

4月13日 Gachelin,Gabriel,Pasteurinstitute,France

4月23-24日 Park,JamesT.,TuftsUniversity,U.S.A.

5月9日 井上正順,StateUniversityofNewYork,U.S.A.

5月10日 Sobels,F.H.,LeidenUniversity,TheNetherlands

5月21日 Shepherd,JohnC.W.,Bi∝entreoftheUniversityof甘asel,

Switzerland

5月26日 呉維光 ･唐維六 ･呉鴎博 ･黄観賢 ･陳作侍,広州華南農学院,中華

人民共和国

5月28日 Maas,Werner K.,New YorkUniversityMedicalCenter,

U.S.A.

〝 Burtis,KennethC.,StanfordUniversitySchoolofMedicine,
U.S.A.

6月17-18日 Shankel,D.M.,UniversityofKansas,U.S.A.

6月22-26日 Shapiro,BennettM.,UniversityofWashington,U.S.A.

7月12日 Temtamy,SamiaAリNationalResearchCenter,Cairo,Egypt

7月21日 金興培 ･金宗済 ･金浜哲,東国大学校兵科大学,大韓民国

8月3日 鄭塔載,梨花女子大学校師範大学,大韓民国

8月8-20日 Bode,HansR.,UniversityofCalifornia,U.S.A.

8月17-20日 Schmid,Volker,UniversityofBasel,Switzerland

8月24日 Macgregor,HerbertC.,UniversityofLeicester,England

8月24-25日 Wongkaew,WongchanC.,SouthEastAsianRegionalCenter

forTropicalBiology,Indonesia

8月29日～9月1日 Hazelbauer,GeraldL.,WashingtonStateUniversity,U.S.A.

〝 Raldall,LindaL.,WasllingtonStateUniversity,U.S.A.

8月30-31日 Weir,BruceS.,NorthCarolinaStateUniversity,U.S.A.

9月6-7日 Karlin,Samuel,StanfordUniversity,U.S.A.

9月10日 呉仲賢 ･師守塁,北京農業大学,中華人民共和国

9月10-11日 Martin,MalcolmA.,NationalInstitutesofHealth,U.S.A.

9月11日 Khush,G.S.,InternationalRiceResearch Institute,The

Philippines

9月14-16日 Cockerham,Clark,NorthCarolinaStateUniversity,U.S.A.

9月16日～11月14日 Baradjanegara,AbdalAziz,NationalAtomicEnergyAgency,

Indonesia

9月17-18日 Wurster･Hill,D.H.,DartmouthMedicalSchool,U.S.A.

9月17-18日 Ward,0.G.,UniversityofArizona,U.S.A.

9月21日 大野乾,CityofHopeBeckmanResearchInstitute,U.S.A.
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9月29日～ Loekman,Irwansyah,NationalAtomicEnergyAgency,Indo･

nesia

9月29日～ Gadrinab,Lilian Ungson,SEAMEO RegionalCenter for

TropicalBiology,indonesia

l0月8日 Kuliev,A.M.,WorldHealthOrganization,Switzerland

lop9日 Tjio,J.H.,NationalInstitutesofHealth,U.S.A.

10月18日 Ru氏6,Jacques,CollとgedeFrance,France

10月25日 雀泰山･王暁鳴,中国科学院外事局,中華人民共和国

10月23日 Eschbach,ど.Stuckenschmidt,D.,DAAD,Germany

l0月31日 Lederberg,∫.,TheRockefellerUniversity,U.S.A.

11月6日 Duda,George,U.S.DepartmentofEnergy,U.S.A.

11月13-16日 Hartle,DanielL,WashingtonUniversity,U.S.A.

〝 Crow,JamesF.,UniversityofWisconsin,U.S.A.

∫ 梶井正利,UniversityofTexas,U.S.A.

n Milkman,R.,UniversityofIowa,U.S.A.

H selander,R.K.,UniversityofRochester,U.S.A.

〝 Li,W.･H.,UniversityofTexas,U.S.A.

〝 Watterson,G.W.,MonashUniversity,Australia

･ Charlesworth,BリUniversityofSussex,England

11月23日

11月27日

12月12日

12月24日～

Calder,N.,England

胡含,中国科学院遺伝研究所,中華人民共和国

Jallon,Jean･Marc,LaboratoiredeBiologieGenetiqueEvolu･

tives,CNRS,France

Garcia･Bellido,Antonio,Univerided AutonoinddeMadrid,

Spain

李元鏑,釜山大学校自然科学大学,大韓民国

G.諸 会

研究活動を促進するため,次の会合を行う.

内部交流セミナー

研究所内における研究経過を討論する会で盛夏の時期を除き毎月第1,第3金曜日に開

かれる.

抄 統 合

新しい研究論文の抄読会で,盛夏の時期を除き毎週水曜日に開かれる.

BiologicalSympo点i&

外国の関係者来訪の際,随時開催,講演,討論を行う.

第215回 1月11日 RestrictionendonucleasestudyofthemitochondrialDNAof
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closelyrelatedfrogsandfishes(DavidL.Jameson)

第216回 3月10日 ChromosomepolymorphismofafewmammalsinSouthindia

(N.Ⅴ.Aswathanarayana)

第217回 3月26日 Mousegenetics;thelasttenyears(A.G.Searle)

第218回 3月28日 Developmentalgenetics.Ipresentandfutureprospects(氏.S.

Edgar)

第219回 3月29日 L.ポーリング博士講演会

第220回 4月4日 RNA-dependentRNApolymerasesinplantcells(H.Fraenkel-

Conrat)

第221回 4月13日 GenerationoftwodifferentH･2Khistocompatibilityantigens

through different splicing of a uniqueH-2K8gene (G.

Gachelin)

第222回 5月10日 StudiesofthemutationprocessinDrosophilabymeansof

MR･mediatedP･transpositionandemployingrepair･de丘cient

mutants.(F.班.Sobels)

第223回 5月21日 DNA sequencesandaprimevalgeneticcode(JohnC.W.

Shepherd)

第224回 5月28日 MolecularanalysisofanecdysoneregulatedgenefromD.

melanogasier(KennethC.Burtis)

第225回 6月25日 Epigeneticsofearlydevelopment:bi∝hemicalregulationof

sperm behaviorbeforeandafterfertilization(seaurchin)

(BennettM.Sbapiro)

第226回 8月10日 Evidenceforheterogeneityinthenervecellpopullationsand

neuronalplasticityinhydra(HansR.Bode)

第227回 8月18日 Isolatedmusclecellsofhydromedusaecanundergopluri-

potenttransdifferentiationandform acomplexregenerate

(VolkerSchmid)

第228回 8月30日

第229回 8月30日

第230回 9月6日

第231回 9月21日

第232回 11月27月

第233回 12月12日

ExportofproteininE.colt(LindaL.Randall)

Structure ofchemQtaCtictransducers,proteins conserved

throughoutbacterialevolution(GeraldL.Hazelbauer)

DNAcomparisonsofimmunoglobulinkappagenesofhuman,
mouseandrabbit(SamuelKarlin)

抗原結合部の進化 (SusumuOhno)

Pheromonepolymorphism inDrosophila(J.M.Jallon)

Geneticcontrolofdevelopmen也Ipathway(AntonioGarcia･

Bellido)

El本遺伝学会三島放話合
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研究所並びに付近在住の会員で組織され,原則として月1回,研究成果発表とそれに関

する討論を行う.

第289回

第290回

第291回

第292回

第293回

第294回

2月2日 Y染色体特異反復配列 DNA のクローニング (中掘 豊)

2月23日 培養筋細胞の細胞骨格 (嶋田 裕)

3月12日 トランスポゾソTn5の変異とその調節 (笹川千尋)

3月23日 ヒドラ形態形成実験結果の数理的解析 (清水 裕)

3月29日 染色体研究40年一回顕と展望- (吉田俊秀)

9月11日 Analysisofbiologicalfunctionsoffasoncogene(鎌田 徹)

H.表 彰

官 職 氏 名 表 彰 名 表彰年月日

文 部 技 官 石井百合子

Ⅰ.栄 誉

集団遺伝研究部門,教授原田(太田)朋子は米国芸術科学アカデミー外国人名誉会員に推

挙された.

変異遺伝研究部門,助手井上正は日本農芸化学奨励賞を受けた.

J.図書及び出版

図書委員長 (昭和 59年度)広 田 亭 敬

図書 委 員 ( 〝 )藤 井 太 朗 ･井 山 審 也 ･五 候 掘 孝

今 井 弘 民 ･青 木 健 一 ･藤 沢 故 事

1) 歳 暮 数

和 書 1 2,020冊 製本雑誌含む

洋 書 1 10,530冊

計 1 12,550冊

2) 59年度図雷増加冊数

335冊
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4) 出 版

書 名 ト ージ数 l発 行 数 l 配 布 先

国立遺伝学研究所
年 報 第 34 号

Ann.Rep.NationallnBt.
Genetics.No.34

国内研究機関,大学,試験場ほか

内外研究機関,大学,試験場ほか

付

財団法人遺伝学普及会

歴 史

昭和 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 賀田恒夫,黒田行昭

理 事 篠遺書人,和田文書,田島弥太郎,大島長造,吉田俊秀,松永英,

森脇大五郎,賀田恒夫,黒田行昭

嘉 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,遺伝学実魚用小器具の

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,逮伝学実習小動物並びに

植物の繁殖及び配布.
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