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BP賞受賞者へのお祝いの言葉

沖　　昌也（BP賞選考委員長）

　BP 賞のご受賞おめでとうございます。日本遺伝学会では、「21世紀の遺伝学を切り開く

意欲あふれる研究を奨励し、日本の遺伝学の発展に資する」ことを願い、才能と情熱を傾

けた結果としての発表を選抜褒賞し、研究者育成の一助となることを目指して2001年にBest 

Papers（BP）賞が創設されました。BP 賞は一般演題を対象に、幹事、評議委員、編集委

員、座長の投票により決定されます。今年度も、投票終了後直ぐに開票し、投票結果をも

とに審議を行い、最終日の総会で BP 賞の受賞者を発表するという形を取らせて頂きまし

た。

　今年度の大会は菅澤薫会長のもと神戸大学で開催されました。前回神戸大学で開催され

たのは1985年（昭和60年）まで遡り、実に40年ぶりの神戸での開催となりました。会場に

到着すると同時に皆さんが驚かれたと思いますが、メイン会場入り口前のオープンスペー

スから神戸の街並み全体が見下ろせる絶景には感動いたしました。大会関係者の方々のご

準備のおかげで、多くの方が参加され、どこの会場も賑わっており、発表者の堂々と発表

する姿、活発な議論を目の当たりにしました。懇親会は、神戸の海沿いで美しい夜景の見

られる神戸メリケンパークオリエンタルホテルで行われ、豪華な料理と酒処ならではの貴

重な地酒も振る舞われみなさん満足されたと思います。

　本編では、第97回大会で Best Papers（BP）賞に選ばれた 13演題について受賞者の研究

紹介記事を掲載しています。今回も発表のレベルが高く、投票結果も僅差でしたが、選ば

れた研究分野は多岐に及んでおり、扱うモデル生物も様々で、新たな解析技術を用いた研

究報告も数多くあり遺伝学の広がりを改めて実感する結果となりました。

　最後になりますが、日本遺伝学会および年次大会は、準備・運営はもちろん、発表や参

加に関わった皆様すべての貢献で成り立っています。改めまして皆様に厚くお礼申し上げ、

巻頭言とさせて頂きます。

令和 7 年10月
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　生物にとって温度は遮断できない環境情報であり、環境
温度への適応機構は生命の維持において重要なメカニズム
の一つである。我々は、この適応機構を解明するために、
線虫 C. elegans の温度順化現象に着目した（図 1 ）1)。初め
に、温度順化に関わる新規遺伝子を同定するため、野生株
に対して15度から25度の温度刺激を与えた際に発現変動す
る遺伝子を RNA-seq により解析した。その結果、脂肪酸代
謝酵素をコードする遺伝子（以下候補遺伝子）の発現量が
温度変化に対して有意に増減することが明らかとなった。
この候補遺伝子を欠損した変異体では野生株に比べ温度順
化が遅れるという異常が見られた（図2A）。また、候補遺
伝子がコードするタンパクは脂肪酸代謝酵素である。しか
し、全身ではなく神経細胞や腸といった特定の箇所で発現
しており、温度順化においては神経系での機能が必須であ
ることがわかった。さらに、線虫には302個の神経細胞があ
るのに対し、わずか 1 対の神経細胞で特異的に候補遺伝子
をノックダウンすることで、欠損変異体と同様の温度順化
異常が引き起こされることを見出した（図2B）。
　また、この脂肪酸代謝酵素はヒトホモログと同様に脂肪
酸代謝を触媒する。面白いことにこの脂肪酸代謝酵素のア
ミノ酸配列をマウスやヒトと比較したところ、ミトコンド
リア局在シグナルが欠損しており、細胞内局在を調べた結
果、ミトコンドリアではなく「核」に強く局在がみられた。
そこで、野生型の脂肪酸代謝酵素の遺伝子配列に核外排出
シグナルを融合し、変異体に導入したところ、温度順化異常
の表現型が回復しないことがわかった。つまり、この脂肪酸
代謝酵素は核内で機能することで個体レベルの温度順化を制
御することが示唆された。これまでに、核内でピルビン酸代
謝由来のアセチル CoA が産生され、ヒストン修飾が制御さ
れることが報告されている2)。そこで、ヒストン修飾に関わ
る酵素を野生株の神経細胞にてノックダウンしたところ、候
補遺伝子の欠損変異体と類似した温度順
化異常が起こることがわかった。さらに、
候補遺伝子の過剰発現による温度順化の
表現型がヒストン修飾に関わる酵素のノッ
クダウンにより抑圧された。近年、この脂
肪酸代謝酵素のマウスホモログに「核」に
局在するアイソフォームがあることが報告
されたが、その生理的な役割は分かってい
ない3)。今後は、多種との共通性に着目し
つつ、単一神経の核内における脂肪酸代
謝酵素の機能が個体の温度順化をどのよう
に制御するのかについて明らかにしたい。

引用文献
1） Ohta et al., Nature commun, 2014
2） Sutendra et al., Cell, 2014
3） Xia et al., BBRC, 2022

Ⅰ
脂肪酸代謝酵素が線虫の温度順化を制御する
神経回路において核内で機能する
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研究所

図 1 　線虫 C. elegans の低温耐性と温度順化
25℃で飼育した野生株を 2 ℃に暴露すると死滅するが、15℃で
飼育した野生株は生存できる（低温耐性）。さらに、15℃で飼育
した野生株を25℃で 3 時間静置し、その後 2 ℃に暴露すると死
滅するようになる（温度順化）。

森　雪永 福本晃久 三浦　徹 岡畑美咲

水口洋平 豊田　敦 太田　茜 久原　篤

図 2 　脂肪酸代謝酵素の欠損変異体の表現型
A 今回着目した候補遺伝子の欠損変異体は、15℃で飼育した後に25℃で 3 時間静置し、その後
2 ℃に暴露しても高い生存率を示す温度順化異常が見られる。
B 候補遺伝子の欠損変異体の温度順化異常は、野生株において一対の神経細胞で特異的にノッ
クダウンすることでも引き起こされる。
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　温度は生体反応に直接影響を与える環境因子であり、温
度感知と応答は生命の生存・繁栄に必須のシステムと考え
られる。私たちは温度応答の分子機構を明らかにするため、
シンプルな実験モデルである線虫 C. elegans の低温耐性を
指標に解析している。低温耐性とは、20℃で飼育した個体
が 2 ℃に48時間曝露されると死滅する一方で、15℃で飼育
した個体は同じ条件でも生存できる現象を指す（図 1 、文
献1–3）。線虫においては、頭部の 3 種類の温度受容ニュー
ロン（ASJ、ADL、ASG）が温度を感知し、その受容体と
して GPCR やメカノチャネルが存在することが知られてい
る（文献1–3）。しかし、低温曝露による「低温死」の分子
機構は未解明である。
　本研究では、咽頭筋における銅の異常蓄積が低温誘導性
の致死に関与することを明らかにした。リソソームの輸送
体遺伝子の変異体では、咽頭筋への銅蓄積に伴い低温耐性
が低下し、形態解析により低温曝露後に顕著な銅の異常蓄
積が確認された（図 2 ）。さらに、この低温耐性異常は、銅
代謝関連遺伝子の一部をノックダウンす
ることで回復したほか、銅キレート剤の
投与によっても回復した。加えて、野生
株でも銅と関連性のある遺伝子をノック
ダウンすることで低温耐性が向上した。
一方、鉄と関連性のある分子経路を阻害
しても、野生株及びリソソーム輸送体の
変異体の低温致死は回復しなかった。こ
れらの結果は、銅蓄積が動物の低温死に
関与することを初めて示した事例である。
銅代謝関連遺伝子などは種を超えて保存
されているため、今回明らかにした低温
死の仕組みは、冬眠動物などにも共通し
て存在する可能性がある。
　今後は、銅イオノフォ
アであるエレスクロモー
ル（Elesclomol）を用い
て、線虫を低温死様の状
態へ誘導できるかを検討
する予定である。

引用文献
1）　 Ohta, Ujisawa, Sonoda, 

Kuhara, Nature Com-

mun., 2014
2）　 Ohnishi, Sokabe, Miura, 

Tominaga, Ohta, Kuhara, 

Nature Commun., 2024
3）　 M o t o m u r a ,  I o r o i , 

Murakami, Kuhara, 

Ohta, PNAS, 2022

Ⅱ
咽頭筋リソソーム銅トランスポーターは線虫
の低温死を制御する
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図 1 ：線虫 C. elegans の低温耐性
20℃で飼育した個体を 2 ℃に移すと死滅するが、15℃で飼育した個体は 2 ℃の低温刺激を与
えても生存する。

Measurement of copper levels inC. elegans pharyngeal muscle
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図 2 ：線虫咽頭筋における銅濃度の測定
一価銅（Cu+）特異的蛍光プローブ CF4を用いて線虫頭部を染色した。野生株（WT）では低温刺激により銅
の蓄積増加が認められる（①）。また、リソソームの輸送体の変異体においては咽頭筋内部において過剰な銅
蓄積が観察される（②）。
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下をもたらした。ATM は、下流のタンパク質である53BP1や
ヒストン H2AX をリン酸化することで、DSB シグナルを伝達
することが知られている。実際に、リン酸化によるこれらの
タンパク質の核内フォーカス数は、SMARCAD1 発現抑制に
より減弱した。以上の結果から、SMARCAD1 は二つの経路
から DSB 応答機構に関与するモデルを提唱する（図 2 ）。
　今後は、生細胞イメージングによる DSB 部位での修復関
連因子の動態解析と、DSB 応答関連遺伝子の発現制御解析を
進めることで、SMARCAD1 が DSB 修復の経路選択にどのよ
うに関わるのかを調べていきたい。これにより、SMARCAD1 
の DNA 損傷応答機構におけるグローバルな機能を明らか
にできると期待する。

引用文献
1）　 Oh, J. M. et al. （2023） Nucleic Acids Res. 51, 5584-5602

　DNA 二本鎖切断（DSB）は細胞毒性が極めて高い DNA
損傷であり、DSB の修復はゲノムの安定性維持において重
要である。DSB の修復機構には複数の経路が存在しており、
細胞周期を通して起こる非相同末端連結（cNHEJ）や、S/
G2 期に限定的な相同組換え（HR）などがある。一方、真
核生物の DNA はクロマチンと呼ばれる高次構造を形成し
ているため、修復タンパク質が損傷にアクセスするには、
クロマチンの構造を変化させる必要がある。当研究室では
過去に、損傷応答に関わるクロマチンリモデリング因子と
して SMARCAD1 を同定した。この因子は既に HR で働く
ことが報告されていたが1)、我々は SMARCAD1 が S 期以
外にも損傷部位へ速やかに呼び込まれることを見出した

（図 1 ）。これをきっかけに、本研究では SMARCAD1 の
DSB 修復での役割にさらに注目し、本因子がどのように関
与しているのか詳細に調べた。
　まず、SMARCAD1の呼び込みが何によって制御されてい
るのかを生細胞イメージングにより調べた。その結果、DSB
の認識過程で働く Ku 複合体や、PARP の活性に依存して
SMARCAD1が DSB 部位へと呼び込まれることがわかった。
次に、SMARCAD1の発現抑制が与える DNA 損傷応答への影
響を調べた結果、本因子の発現抑制はHR効率の低下とcNHEJ
効率の上昇を引き起こした。さらに、DSB のシグナル伝達経
路の上流で働く ATM の mRNA およびタンパク質の減少、並
びに DSB により誘導される ATM の自己リン酸化レベルの低

Ⅲ
クロマチンリモデリング因子 SMARCAD1
の DNA二本鎖切断応答における役割
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図 1 ．SMARCAD1 は細胞周期非依存的に DSB 部位
へ呼び込まれる
重鎖可変領域のみを持ち、RFP が融合された抗 PCNA 抗体
を細胞内に発現させ、S 期特異的な PCNA の核内分布を指標
に、S 期と S 期以外の細胞を区別した。EGFP-SMARCAD1 を
安定発現させ、波長 405 nm のレーザーを細胞核の任意の領
域に直線状に照射し、DSB を誘導した。生細胞イメージング
を行った結果、S 期と S 期以外を含む観察した全ての細胞で
EGFP-SMARCAD1 の損傷部位への呼び込みが観察された。
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図 2 ．本研究から考えられる SMARCAD1 の DSB 応答機構におけ
る役割
本研究により、SMARCAD1 は DSB 応答機構において 2 つの役割を持つこと
が示唆された。一つは、DSB 発生後に SMARCAD1 が損傷部位へと呼び込ま
れ、DSB 修復に直接関与する経路である。なお、この呼び込みは Ku 複合体
や PARP 活性に部分的に依存する。SMARCAD1 はその後、HR および cNHEJ
を制御する可能性がある（左）。
もう一つは、通常状態で SMARCAD1 が ATM の発現制御に関与する経路であ
る。これにより、DSB が発生した際に、ATM による53BP1 や H2AX のリン
酸化を含めた DSB シグナル伝達が適切に誘起されることが示唆された（右）。
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必要であることを明らかにしている（図 2 ）。
DSB の核膜結合はその後の DNA 修復を正に
制御しており、他の染色体領域との接触機会
を減らすことで異所性組換えを抑制したり、切
断誘導性複製（break-induced replication: BIR）
やマイクロホモロジー媒介末端結合（micro-
homology-mediated end-joining: MMEJ）などの代替修復機構
を促進して、特定の条件下でのゲノム安定性維持に貢献する。
　相同組換えについてよく考えると、ホモロジーサーチを
経て、DSB と相同ドナー DNA が核内空間で接触する必要
があることが分かる（図 1 ）。そこで本研究では、相同組換
え修復における相同ドナー DNA の動態に注目した解析を
行った（図 2 ）。これまでに切断誘導後の相同ドナー DNA
が興味深い動態を示す様子を観察しており、現在その動き
を制御する機構について解析を行っているところである。
　以上のような DSB および相同ドナー DNA の空間的制御に
注目した研究は、ゲノム編集技術の改良にも寄与する可能性
がある。ゲノム編集は主に人為的な部位特異的 DNA 二本鎖
切断誘導技術を基盤としており、実際の「編集作業」は DNA
切断後の細胞が持つ修復機構に大きく依存している（図 3 ）。
その修復反応を空間的に制御できるようになれば、ゲノム
編集技術における効率や正確性の向上につながると考える。

　DNA 二 本 鎖 切 断（DNA double-strand break：以 下、
DSB）は、ゲノムの不安定化や細胞死を誘発する重篤な損
傷である。真核生物において DSB は、主に非相同末端結合
と相同組換えの二つの経路によって修復される（図 1 ）。非
相同末端結合は細胞周期に依存せず切断末端を迅速につな
ぎ合わせる修復である。これに対し、相同組換えは DNA
複製後の S 期や G2 期に主に活性化し、切断された DNA と
同じ配列を持つ相同ドナー DNA を正確に探し（ホモロジー
サーチ）、鎖を侵入させて鋳型として DNA を合成すること
で、変異の少ない正確な修復を実現する。
　私たちは酵母を用いて DNA 修復の場所と動きに注目し
た解析を行ってきた。これまでに G1 期、S/G2 期において
DSB が核膜近傍へ移動して核膜孔や核内膜 Mps3 タンパク
質と結合すること、そしてその結合が適切な DNA 修復に

Ⅳ
出芽酵母の相同組換え修復におけるDNA二
本鎖切断部位と相同ドナーDNAの動態解析
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図 1 　DNA 二本鎖切断における二つの主要な修復経路
DNA 二本鎖切断は細胞周期 S 期以降、相同組換えによる修復を受
けられるようになる。相同組換えでは「ホモロジーサーチ」と呼ば
れる相同ドナー DNA の探索の後、鎖侵入や新たな DNA 合成を経
て修復が行われる。相同組換えでは、通常はすぐ近くに存在する姉
妹染色分体がドナー配列として用いられるが、切断部位と離れた領
域に相同ドナー配列を入れてもホモロジーサーチは完遂できる。

図 2 　DNA 二本鎖切断は核膜に移動して修復される
DNA 二本鎖切断は核膜に移動と結合をし、この核膜結合は DNA 修
復に重要である。相同組換えでは、DNA 二本鎖切断とその相同ド
ナー DNA が核内で空間的に接触する必要があることから、本研究
では相同ドナー DNA の動態に注目した解析を行った。

図 3 　DNA 二本鎖切断修復を空間的に理解すれば、ゲノ
ム編集を高度化できる
ゲノム編集は主に部位特異的な DNA 二本鎖切断誘導技術を基盤
としているものが多い。その後の編集作業は細胞が持つ修復機構
に任されている。相同組換えはゲノム編集におけるノックインに
多用される機構であるが、切断部位と相同ドナー DNA がどこで
どのように出会うか、つまりホモロジーサーチが空間的にどのよ
うに制御されているかを理解できれば、ゲノム編集を正確かつ効
率的に行うことができるようになるかもしれない。
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　真核生物の DNA 複製は、複製ヘリカーゼである CMG
（Cdc45・Mcm2-7・GINS）複合体を活性化し DNA 二重鎖を開
裂させることから始まる。ヒトやツメガエルなどの後生動物で
は、Mcm10 と RecQL4 が CMG 活性化に機能する因子の候補と
考えられているが、これらの因子は複製開始以外のタイミング
で機能するという報告もあり、未だに「CMG 活性化に機能する
因子は何か」という点も明確でない。
　我々は Mcm10 と RecQL4 が CMG 活性化に果たす役割を明
らかにするため、試験管内で DNA 複製を効率よく再現するツ
メガエル卵核質抽出液（NPE）をモデル系に用いた。NPE か
ら Mcm10 もしくは RecQL4 を単独免疫除去すると、DNA 複製
活性が部分的に低下するのに対し、Mcm10 と RecQL4 の両方
を免疫除去すると、DNA 複製活性が完全に失われた（図 1 ）。
この結果は、Mcm10 と RecQL4 が協調的に DNA 複製を促進す
ることを示唆する。これらの因子が機能するタイミングを明確
にするため、NPE 中の複製開始をリアルタイム一分子イメージ
ングすることで、Mcm10 と RecQL4 の挙動を明らかにした。
Mcm10 は CMG が集合した後に複製開始点に結合し、DNA 合
成前に離れた（図 2 ）。この結果は Mcm10 が CMG 活性化の場
にいることを示唆する。我々は同様の系で RecQL4 も CMG 活
性化の場で機能することを見出している1)。同じタイミングで
機能することから、Mcm10 と RecQL4 に協調機構があると予測
し、次に RecQL4 のドメイン構造に着目した。RecQL4 の N 末
は Mcm10 と相互作用することが報告されている。さらに我々は、
RecQL4 の C 末が Mcm7 と相互作用することを見出した。
Mcm10 存在化では、Mcm7 との相互作用を失った RecQL4 変異
体（RecQL4ΔMcm7）は DNA 複製を促進する（図3A）。しかし、
Mcm10 を免疫除去すると、RecQL4ΔMcm7は DNA 複製促進機能
を失った（図3B）。これらの結果は、RecQL4 が Mcm10 と
Mcm7、 2 つの因子との相互作用を介した経路で CMG 活性化の
場にリクルートされることを示唆する。我々は RecQL4 の他の
ドメインと Mcm10 との関係も調べ、これらの結果をまとめた論
文を現在投稿中である2)。私は今後、このリアルタイム一分子イ
メージング系を DNA 修復反応の解析に応用したいと考えている。

Ⅴ
リアルタイム一分子イメージングで見えてき
た RecQL4とMcm10の協調的な CMGヘ
リカーゼ活性化機構

照
て る い
井　利

り き
輝 九州大学大学院　理学研究院　生物科

学部門

0.0

0.2

0.4

0.6

0.8

1.0

1.2

0 20 40 60

R
ep

lic
at

io
n 

Ef
fic

ie
nc

y 
(n

or
m

) Control

ΔRecQL4

ΔMcm10

ΔRecQL4&ΔMcm10

250

150

20

100

25

75

ΔM
cm

10
ΔR

ec
Q
L4

ΔM
cm

10

C
on
tro
l

ΔR
ec
Q
L4

Loading
Control
(GINS)

RecQL4

Mcm10

(kDa)

min

ツツメメガガエエルル卵卵核核質質抽抽出出液液
(NPE)

アフリカ
ツメガエル

A

B

図 1 ．Mcm10 と RecQL4 は協調的に DNA 複製を促進する
NPE での DNA 複製活性テスト。A）免疫除去処理をした NPE のウェ
スタンブロッティング。Control と比較し、特異的抗体を用いて免疫除
去を行った NPE（ΔRecQL4, ΔMcm10, ΔRecQL4ΔMcm10）では、
ターゲット因子が99％以上除去され検出限界以下となった。B）NPE
の DNA 複製活性の比較。A に示す各因子を免疫除去した NPE でプラ
スミド DNA を複製させ、放射性同位体を含む dCTP の取り込み量を定
量した。Mcm10 や RecQL4 の単独の免疫除去では部分的に DNA 複製
活性が低下し、両因子の免疫除去で完全に DNA 複製活性が失われた。
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ム。内在性の Mcm10 を免疫除去し、蛍光ラベルした Mcm10 を加え
ることで、全反射蛍光顕微鏡（TIRF）で DNA 上の Mcm10 の動きを
観察した。DNA 合成をモニターするため、ラギング鎖に結合する
Fen1 にも蛍光ラベルをつけた。B）実際に得られたカイモグラフ。
Mcm10（緑色）は DNA 合成（Fen1、青色）の前に DNA に結合し解
離した。C）CMG 活性化のモデル図。RecQL4 も CMG 形成の後に
複製開始点に結合し、CMG 活性化を促進することを見出している。
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DNA 複製を促進する
図 1 と同様にNPEのプラスミドDNA複製活性を比較した。A）NPE
から RecQL4 のみを免疫除去し、野生型 RecQL4（RecQL4WT）、
Mcm7 との相互作用部位を変異させた RecQL4（RecQL4ΔMcm7）を
加えた。Mcm10 との相互作用を介して、RecQL4WT、RecQL4ΔMcm7

ともに CMG 上にリクルートされ、DNA 複製を促進する。B）NPE
から Mcm10 と RecQL4 を免疫除去し、RecQL4WT、RecQL4ΔMcm7を
加えた。RecQL4WT は Mcm7 との相互作用を介して CMG 上にリク
ルートされるため DNA 複製を促進するが、RecQL4ΔMcm7は Mcm10 
がないと CMG 上にリクルートされず、DNA 複製を促進できない。
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　ヒトゲノムの約45％はトランスポゾン由来の配列によっ
て占められ、その中には現在でも自身の配列もしくはその
コピー配列をゲノム上の別の位置へと挿入する転移活性を
もつ配列が存在する。このトランスポゾンの転移によるゲ
ノム変化が進化の原動力となることもあれば、無秩序な転
移が遺伝子破壊や染色体の欠失・転座などのゲノム不安定
化を引き起こし、がんや神経疾患等の疾患原因となること
も報告されている1)。Long INterspersed Element-1（LINE-1
または L1）はヒトゲノムにおいて自律的な転移活性をもつ
唯一のトランスポゾンであるが、L1 の転移機構は未だ解明
されていない。
　L1 は 2 つのタンパク質（ORF1p と ORF2p）をコードし、
これらのタンパク質は細胞質で自身をコードする RNA と
ribonucleoprotein（RNP）複合体を形成する。核内に移行
した L1 RNP 複合体は ORF2p のエンドヌクレアーゼ活性と
逆転写酵素活性を利用してゲノム DNA を一本鎖切断し、自
身の RNA を鋳型に cDNA を逆転写合成する。新たに合成
された L1 cDNA がゲノム DNA と連結されることで L1 転
移が完了するが、その分子機構は明らかではない（図 1 ）。
L1 タンパク質は DNA 末端同士を連結するリガーゼ活性を
もたないため、連結過程には宿主の DNA 修復因子が関与
すると考えられる。
　そこで真核生物に存在する 3 つの DNA リガーゼをそれ
ぞれノックダウンした条件下における L1 転移頻度を解析
した結果、DNA リガーゼ I（LIG1）をノックダウンした条
件でのみ L1 の転移頻度が顕著に低下したことから、L1 転
移には LIG1 が重要であることが示唆された（図 2 ）。次に、
LIG1 が L1 転移を促進する分子機構を明らかにするために
LIG1 と ORF2p の相互作用を検証した。生化学的実験と
AlphaFold3 を用いた立体構造予測を組み合わせた複合体解
析の結果、LIG1 は DNA 複製や修復に関わる Proliferating 
cell nuclear antigen （PCNA） を介して ORF2p と相互作用す
ることが示唆された。これまでに、LIG1 は PCNA と相互
作用して DNA 複製フォークのラギング鎖上で岡崎フラグ
メント同士を連結することや2)、ORF2p が PCNA と相互作
用すること3)、そして L1 が DNA 複製のタイミングでラギ
ング鎖合成の鋳型鎖に挿入されやすいことが報告されてお
り4)、本研究の結果はこれらの先行研究の知見とも一致す
る。
　現在、L1 転移が引き起こす de novo 変異を網羅的に解析
する新規手法を開発中である。この技術を応用することで、
LIG1 のような L1 転移促進因子が L1 の挿入パターンに及
ぼす影響を一塩基レベルで解析できるようになるだろう。
今後は、LIG1-PCNA-ORF2p 複合体の生化学的解析に加え、
L1 転移が引き起こす de novo 変異解析の二つの側面から
LIG1 による L1 転移促進機構を明らかにしていきたい。

Ⅵ
DNAリガーゼ Iによるヒト LINE-1転移促
進機構の解明

大
おおはら
原　隆

りゅうと
人 京都大学大学院　生命科学研究科／理化学研究所　生命医

科学研究センター　レトロトランスポゾン動態研究チーム

図 2 ．L1 転移を可視化するアッセイ系を用いたスクリーニ
ング
L1 が転移した細胞でのみ EGFP が発現するアッセイ系を用いて L1 
の転移頻度を定量化した。LIG1 をノックダウンした条件でのみ L1 
転移頻度の低下が確認された。

図 1 ．L1 の転移機構モデルと本研究で明らかにする点

大原隆人 足立真太郎 三好知一郎

渡邉祐三石川冬木
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様性がスプライシングに関与することが確認された。先行研
究で発見された疾患リスクに影響する遺伝的多様性との重な
りを調べたところ、gene eQTL と比較して、ieQTL は疾患リ
スクに関わる遺伝的
多様性の数が多いこ
とが明らかになった。
これらの結果は、未
発見のアイソフォー
ム eQTL が数多く存
在していること、ア
イソフォーム eQTL
の解析は疾患研究に
とって重要であるこ
とを示唆している。

1; Kiyose et al. PLoS Genet （2022）, 2; Nagura et al. Genome 
Biol. （2025）（本研究）

　遺伝子発現量の個体差をもたらす遺伝的多様性を遺伝子
発現量的形質座位（eQTL; expression quantitative loci）と
よぶ。eQTL は、疾患に関連する多型の機能を推定するた
めに用いられ、疾患ゲノム研究の重要な基盤となっている。
しかし、ほとんど全ての eQTL 研究は遺伝子単位の研究で
あり、個々の遺伝子から発現しているアイソフォームを区
別した研究はほぼ行われていなかった。この度、我々は、
ロングリードシークエンス技術と先行研究で開発した解析
ソフトウエア（ 1 ）を用いて、アイソフォームを区別した
eQTL の探索を行なった（ 2 ）。
　本研究では、健康な日本人67人の B 細胞から抽出した
RNA から合成した cDNA をロングリードシークエンス技術
でシークエンスし、アイソフォームごとの発現量を求め、
発現量と関連する遺伝的多様性（アイソフォーム eQTLs

（ieQTL; isoform eQTL））を探索した（図 1 ）。また、比較
のため、アイソフォームの発現量を合算して遺伝子全体の
発現量も求め、遺伝子発現量に関連する遺伝的多様性

（gene eQTL）も探索した。解析の結果、17,119個の ieQTL
が発見され、その70.6％は遺伝子レベルの解析では見つか
らないものであった（図 2 ）。さらに、同一遺伝子由来のア
イソフォームの発現レベルに異なる影響を及ぼす ieQTL

（differential ieQTL）が1,135個発見された。
　ieQTL の特徴を調べたところ、ieQTL はスプライス部位や、
特定のヒストンタンパク質の修飾がある部位（H3K36me3、
H3K4me1、H3K4me3、H3K79me2 など）に有意に多かっ
た。また、differential ieQTL はスプライス部位に多く存在
していた。解析結果を裏付けるため、CRISPR-Cas9 法や
mini-gene アッセイを用いて実験的検証を行った。その結果、
遺伝子から離れたゲノム領域がアイソフォーム特異的発現を
調節することが示唆された（図 3 ）。さらに、IFI44L 遺伝子
や GAS2遺伝子において、スプライスサイト近くの遺伝的多

Ⅶ
ロングリードによるアイソフォーム特異的
eQTLの検出

藤
ふじもと
本　明

あきひろ
洋 東京大学大学院　医学系研究科　人類

遺伝学教室

図 1 　遺伝子発現量的形質座位（eQTL）の例
遺伝子ごとの解析で検出可能な eQTL の例；アイソフォームの発現パ
ターンが類似しており遺伝子ごとの解析でも検出可能である（上段）。
アイソフォームを区別した解析で検出可能な eQTL の例；アイソ
フォームの発現パターンが異なっており、遺伝子全体の発現量には違
いがなく遺伝子ごとの解析では検出困難であると考えられる（下段）。

図 2 　gene eQTLとieQTLの重なり
17,119 個 の ieQTL が 発 見 さ れ、そ の
70.6％は従来行われていた遺伝子レベル
の解析では検出されなかった。

図 3 　アイソフォーム特異的な eQTL の例
ATP5MK 遺伝子遺伝子において、約 60 kbp 離れた多型が遺伝子全
体の発現量とは関連せず、特定のアイソフォームの発現のみに関連
していた。この結果は CRISPR-Cas9 法を用いた実験でも裏付けら
れた。

要匡 鵜木元香

名倉祐哉

嶋多美穂子

栗林嶺至
池本滉藤本明洋

清瀬大樹

五十嵐ありさ
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ることにより、ヌクレオソーム上の紫外線損傷に結合した
UV-DDB の立体構造を明らかにすることに成功した（図 2 ）。
　さらに近年、筆者らは紫外線を照射した細胞からクロマ
チン上の損傷に結合した UV-DDB を直接単離し、クロマチ
ン免疫沈降（ChIP）と CryoEM を組み合わせた新技術

「ChIP-CryoEM」を確立した。この手法により、細胞内で
実際に機能している UV-DDB 複合体の構造を世界で初めて
解明し、紫外線損傷認識の分子基盤を構造学的に明らかに
した（図 3 ）。
　現在は、細胞からタンパク質を単離することなく、直接
in situ で解析可能な技術の開発と応用を進めている。近い
将来、真に細胞内で起こる DNA 修復反応を可視化するこ
とを目指し、筆者らは研究を継続している。

　生物のゲノムは紫外線や放射線などの環境要因によって
常に損傷を受けており、これは DNA 複製や転写といった
基幹システムに深刻な影響を及ぼし、最終的には細胞のが
ん化につながる可能性がある。しかし、生物にはこれらの
損傷を修復する仕組みが備わっており、総称して DNA 修
復機構と呼ぶ。DNA 修復にはヌクレオチド除去修復

（NER）、相同組換え修復、ミスマッチ修復など複数の経路
が存在し、損傷の種類に応じて選択的に機能している。
　NER は紫外線による DNA 損傷を主に除去する経路であ
り、損傷認識・切り出し・DNA 再合成という三つのステッ
プから構成される（図 1 ）。これまでに各タンパク質の役割
や酵素活性は詳細に解明されてきたが、細胞内においてこ
のモデルがそのまま機能しているのかは不明な点が多い。
とりわけ、DNA はヒストンに巻き付いてヌクレオソームを
形成し、それが連結してクロマチン構造を構築する。この
複雑な高次構造体において損傷認識がどのように働くのか
は、長年の課題であった。
　筆者らはこの疑問に答えるため、クロマチンの最小単位
であるヌクレオソームを対象に、紫外線損傷がどのように
認識され修復されるかを研究してきた。主要な解析手法と
して用いたのは、クライオ電子顕微鏡（CryoEM）による
単粒子解析法である。筆者らは紫外線損傷を模したヌクレ
オソームを再構成する技術を開発し、リコンビナント UV-
DDB 複合体を組み合わせることでヌクレオソーム– UV-
DDB 複合体を再現した。この複合体を CryoEM で解析す

Ⅷ
DNA紫外線損傷のヌクレオソーム上におけ
る認識機構の構造的理解

松
まつもと
本　翔

しょうた
太 東京大学　定量生命科学研究所・クロ

マチン構造機能研究

図 3 ．ヒト細胞から紫外線損傷修復中の UV-DDB を解析する新技術
ChIP-CryoEM 法図 1 ．ヌクレオチド除去修復機構の分子モデル

図 2 ．ヌクレオソーム上の紫外線損傷に結合した
UV-DDB 複合体

（共著者全員の集合写真）

滝沢由政
胡桃坂仁志

小笠原光雄

橋本佳那

松本翔太
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　ヒストン H3 の 4 番目リジンのメチル化（H3K4 メチル化）
は、真核生物に広く保存されたヒストンの翻訳後修飾の一
つである。H3K4 メチル化は、付加されるメチル基の数に応
じて、モノメチル化（H3K4me1）、ジメチル化（H3K4me2）、
トリメチル化（H3K4me3）の 3 つの状態をとる（図 1 ）。
一般的に、H3K4 メチル化は転写が活発な遺伝子の目印で
あると考えられてきた。しかし、不思議なことに、植物で
は H3K4me2 は転写が控えめな遺伝子の内部にも多く蓄積
している（図 2 ）。このような植物特有の H3K4me2 局在パ
ターンを作り出す仕組みの一部として、ヒストン脱メチル
化酵素 LDL3 が関与していることを先行研究において明ら
かにした1)。LDL3 は RNA ポリメラーゼⅡと直接結合する
ことで、転写が活発な遺伝子から積極的に H3K4me2 を除
いている。しかし、植物における H3K4me2 自体の機能に
ついては依然として大きな謎であった。
　私たちは、シロイヌナズナの H3K4me2 メチル化酵素遺伝
子 ATX3/ATX4/ATX5 および H3K4me2 脱メチル化酵素遺伝子
LDL3 の変異体を用いて解析を行った。その結果、H3K4me2 
が H2A バリアントである H2A.Z、H2A モノユビキチン化

（H2Aub）、H3K27トリメチル化（H3K27me3）の局在を制御
する機能を持つことを明らかにした2)。H3K27me3 は条件的
ヘテロクロマチンに局在する転写抑制目印であり、H2A.Z と
H2Aub は H3K27me3 の 制 御 に 関 与 し て い る こ と か ら、
H3K4me2 はこれらのヒストン修飾・バリアントを介してク
ロマチンを抑制状態へと切り替えていると考えられた。
　次に、H3K4me2 による H2A.Z と H2Aub の制御の時間的な

動態を捉えるため、日周変
動に注目した。12h 明期／
12h 暗期のサイクルで生育
したシロイヌナズナを使用
し て H3K4me2、H2A.Z、
H2Aub、mRNA の変化を 6
時間ごとに調べた。その結

Ⅸ
H3K4me2によるクロマチン制御とその時
間的動態の解明

野
の よ り
寄　拓

た く み
海 東京大学大学院　理学系研究科　生物

科学専攻

メメチチルル基基

H3K4me1 H3K4me2 H3K4me3

図 1 ｜H3K4メチル化の概要
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図 2 ｜シロイヌナズナの H3K4メチル化局在パターン
シロイヌナズナの全 protein-coding gene（n=27,443）における
H3K4me1/2/3の局在をヒートマップで示した。縦軸は発現の高い
遺伝子から順に並んでいる。横軸は各遺伝子の転写開始点（TSS）
から転写終結点（TES）までを表す。

果、H3K4me2 は H2A.Z と同位相、mRNA と逆位相で日周
変動することを見出した2)（図 3 ）。さらに、H3K4me2 の
日周変動が弱まる変異体では H2A.Z の日周変動も弱まった
ことから、H3K4me2 による H2A.Z の制御が日周変動とい
う短期的な時間スケールで生じていることが示唆された。
一方、H2Aub には日周変動が見られなかった。
　以上の結果から、H3K4me2 による H2A.Z 制御と H2Aub/
H3K27me3 制御には時間的な動態の違いが存在する可能性が
示唆された。今後はこの仮説を検証するため、日周変動に依
存しない新たな系を使用して、H3K4me2 の変化が H2A.Z、
H2Aub、H3K27me3 の変化へと伝播する時間スケールを定量
的に調べたい。

引用文献
1） Mori et al.（2023）Cotranscriptional demethylation induces 

global loss of H3K4me2 from active genes in Arabidopsis. 
EMBO J. e113798.

2） Noyori et al.（2025）H3K4me2 orchestrates H2A.Z and 
Polycomb repressive marks in Arabidopsis. bioRxiv, https://
doi.org/10.1101/2025.05.26.656066

0hで最大 6hで最大 12hで最大 18hで最大

H3K4me2日周変動遺伝子 (n = 781)

Time (h) 0 6 12 18(24) 0 6 12 18(24) 0 6 12 18(24) 0 6 12 18(24)

H3K4me2

H2A.Z

H2Aub

mRNA

H3K4me3

図 3 ｜ヒストン修飾・バリアントと遺伝子発現の日周変動解析
1 つの折れ線が 1 つの遺伝子に対応し、縦軸は遺伝子ごとに標準化
した蓄積量、横軸は時間を表す。0-12h は明期、12-24h は暗期。
H3K4me2 が日周変動する781遺伝子に注目し、H3K4me2 の蓄積量が
最大となる時間に基づいて 4 グループに分けた。（引用 2 を一部改変）
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　有性生物集団の性比は、多くの場合で雌雄の比率がほぼ
等しく維持されている。性比異常現象とは、この安定した
性比が雌雄どちらかの性に偏る現象のことであり、その原
因の一つに減数分裂ドライブがある。これは性染色体上の
利己的因子が性染色体の分離比を歪め、次世代の性比を偏
らせる仕組みである。本研究では、メスに大きく偏る性比
異常を示すホンウスグロショウジョウバエ（Drosophila 
obscura）の系統（以下 SR 系統 ; 図 1 ）を用い、原因遺伝
子（ドライバー）、抑制因子（サプレッサー）、および分子
機序の候補を同定した。
　交配実験により、SR 系統由来の X 染色体をもつオスを
父親とする場合のみ SR 現象が起こることから、ドライバー
は X 染色体上に存在すると判明した。さらにゲノム比較で
は、SR 系統に特異的に Gcna（Germ cell nuclear acidic 
peptidase）が重複しており、コードされている SprT-like ド
メインも顕著に重複していた（図 2 ）。加えて small RNA-seq
では、miR-9c というマイクロ RNA が SR 系統特異的に高発
現し、その標的配列が SR 系統の Gcna にのみ存在すること
が明らかになった（図 2 ）。以上から、Gcna がドライバー
候補、miR-9c がサプレッサー候補として強く示唆された。
　Gcna は本来、トポイソメラーゼ II（TOP2）が形成する

Ⅹ
ホンウスグロショウジョウバエDrosophila 
obscuraにおける性比異常現象の解明

加
か と う
藤　雄

たけひろ
大 国立研究開発法人農業・食品産業技術総合

研究機構　生物機能利用研究部門／東京都
立大学大学院　理学研究科　生命科学専攻

図 1 　ホンウスグロショウジョウバエとその 
性比異常現象
A，SR 系統のオスの写真；B，ST 系統と SR 系統にお
ける雌雄の個体数と性比。SR 系統ではオスの割合が全
体の20％以下となっている。

図 2 　ST 系統と SR 系統の Gcna 遺伝子の比較
SR 系統の Gcna は14コピーにまで重複している。さらに、SprT-like ドメインの重複も
顕著で、SR 系統では46コピーにまで増えている。また、SR 系統の Gcna にのみ、miR-
9c という候補サプレッサーの標的配列が存在し、その数は SprT-like ドメインの重複数
と対応していた。

図 3 　Gcna による減数分裂ドライブの概略図
A，正常な Gcna の機能：有害な persistent TOP2-DPC を分解し、ゲノ
ム安定性を保つ；B，SR 系統において、過剰重複した Gcna（SprT-like
ドメイン）により、反復配列リッチな Y 染色体において正常な TOP2-
DPC まで過剰分解され、深刻な DNA 損傷が与えられる．これによ
り、Y 精子の細胞死や機能不全が起こり、次世代の性比がメスに偏る。

DNA–protein crosslink（TOP2-DPC）が異常を起こした際、
これを SprT-like ドメインの働きで分解することにより、ゲ
ノム安定性を保つ（図3A）。しかし SR 系統では Gcna と
SprT-like ドメインが過剰に重複し、通常は残すべき正常な
TOP2-DPC まで分解する可能性がある。その結果、TOP2
依存的な染色体分離が破綻し DNA 損傷が誘発される。さ
らに SprT-like ドメインの活性は反復配列で強く現れるため、
反復配列に富む Y 染色体特異的な機能不全が生じ、性比の
歪みをもたらすと考えられる（図3B）。現在、遺伝的改変
等による実験的なドライブの機序の確認を進めている。

加藤雄大 野澤昌文髙鳥直士
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染色体間のコンタクト頻度を計算したところ、「大きい染色
体」同士、「小さい染色体」同士のコンタクト頻度が高いこ
とが観察された（Figure 2）。このことは、脊椎動物のマク
ロ／マイクロ染色体的な核型では、一般に相互排他的な核
内空間配置をもつことを示唆する。また、脊椎動物のマイ
クロ・マクロ染色体における核内空間配置のルールは、染
色体の相同性だけでなく染色体サイズにも大きく依存する
可能性が示された。
　このように、マイクロ・マクロ染色体では、単なる大き
い・小さいという関係性以外のゲノム動態的な背景が明ら
かになりつつある。そして、それぞれの染色体に存在する
遺伝子は、内在的な核内空間配置の影響下で発現が制御さ
れていると考えられる。では、染色体の再構成が生じたと
き、核内空間配置の影響が大幅に変化した遺伝子では、転
写制御はどのような影響を受けるのだろうか。我々は、染
色体が大規模に再構成された系統をモデルとして、本研究
を発展させてさらなる解析を進めている。

［1］　 Ohfuchi-Maruyama et al., doi: 10.1242/jcs.103903 J. Cell Sci. 
2012

［2］　 McQueen AH et al., doi: 10.1101/gr.8.6.621 Genome Res. 
1998.

［3］　 Waters PD et al., doi: 10.1073/pnas.211249411 PNAS. 2021.
［4］　 Zhang et al., doi: 10.1016/j.cell.2012.02.002 Cell. 2012.

　脊椎動物のゲノムが、鳥類や軟骨魚類のように大型のマ
クロ染色体と微小なマイクロ染色体からなる構成を基本型
とするという見方は定着しつつある。マクロ染色体とマイ
クロ染色体では、GC 含量や DNA 複製タイミングが異なり、
それぞれ核内で辺縁と中心に配置されるなど、ゲノムの動
態と関連する高次構造単位であることが示唆されている

［1-3］。このように、古くからの染色体の分類体系が、新た
な概念の導入によって再び息づき始めている。一方で、マ
クロ・マイクロ染色体の現行の分類には、染色体の計測長
や塩基配列長といったゲノムサイズに大きく依存する尺度
が依然として使われ続けている。このサイズ依存の定義は、
サメやハイギョのように鳥類の数倍～数十倍のサイズをも
つゲノムが解読される現代に適合しているとは言いがたく、
ゲノム動態研究と整合する分類へと刷新が求められる。
　本研究では、ごく短い部分塩基配列（k-mer）の出現頻度
を特徴量化し、類似度によるクラスタリングに基づき染色
体を分類する方法を提案した。この方法は、染色体のサイ
ズに依存しないにもかかわらず、ニワトリゲノムを「大き
い染色体」（ 1 ～12番染色体、Z 染色体）とそれ以外の「小
さい染色体」に分類した。様々な脊椎動物ゲノムで同様に
染色体を分類し、それらを有顎脊椎動物の祖先で推定され
るゲノム構造と照らし合わせると、「大きい染色体」と「小
さい染色体」の分類は、有顎脊椎動物の祖先で起きた異数
倍数化において、それぞれ「保持された」／「縮退した」サ
ブゲノムに由来することが示唆された。また、マイクロ染
色体に高頻度でみられる k-mer 配列には、セントロメア特
異的なリピート配列に由来するものがみられた（Figure 1）。
　さらに、様々な脊椎動物において、Hi-C データに基づき

Ⅺ
塩基配列の特徴に基づく染色体分類から脊椎
動物の染色体進化を俯瞰する
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6-mer frequency associated with PO41 

TATGGGGCTCTATGGGGCTCTATGGGGCTCTATGGGGCGGC
PO41

Figure 1
マイクロ染色体に高頻度に見られる 6-mer の例。ニワトリのマイクロ
染色体に高頻度に存在することが知られている PO41（CNM）配列に
おいて、繰り返し出現する 6-mer（青系統色の横線）の局所的な頻度
分布をニワトリ染色体上に示している。
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Figure 2
ニワトリ染色体における他の染色体とのコンタクト頻度の分布。縦
に並ぶ 1 列のプロットが 1 つの染色体から他の染色体へのコンタク
トを示し、マーカーの色調が他方の染色体長、縦軸が interchromo-
somal contact score（コンタクト頻度を染色体長に相当する尺度で
標準化した値）［4］を示す

原雄一郎小池竜生
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上で表現型を検出できないような遺伝子でも、コロニー
PCR で組換え体を選択することが可能である（図 1 ）。さ
らに膜局在型 Nuclease をコードする遺伝子を欠失させるこ
とで、88 kb の領域を挿入する場合の組換え効率を10倍改
善させることにも成功した。
　現在この方法を応用することで、リボソームタンパク質
遺伝子の多重欠失を試みている（図 2 ）。これまで遺伝子の
多重欠失には、標的遺伝子と置換した薬剤耐性マーカーを
除去した後、次の標的遺伝子を薬剤耐性マーカーと置き換
えるという手順が必要だったが、本研究では薬剤耐性マー
カーの除去と次の標的遺伝子の欠失を同時に行うことに成
功している。今後は最少リボソームの作製を進めるととも
に、rRNA への変異導入等にもこの実験系を活用したい。

　枯草菌は外界から DNA を取り込んで自身のゲノム DNA
と組換えを起こす自然形質転換能を有しているため、古く
からモデル微生物として活躍してきた。しかし、枯草菌の
自然形質転換能を誘導するためには最少培地系で 4 時間程
度培養する必要があり、頻度は高くても0.1％程度である。
もちろん、遺伝子マーカーを使えば十分な形質転換体が得
られるが、私達は、枯草菌の形質転換能を極限まで高める
ことで、LB（富栄養培地）による培養でも選択マーカーを
使用せずに点変異や欠失変異を効率的に導入することに成
功した。
　枯草菌の形質転換能を高めるため、 3 つの改変を枯草菌
ゲノムに施した。 1 つ目はファージ領域の欠失である。こ
れにより、コンピテントセルの溶菌を防ぐことができる。
2 つ目は人為的に発現誘導可能な comK、comS 遺伝子のゲ
ノムへの導入である。ComK は自然形質転換に必要な遺伝
子群の転写誘導因子であり、ComS は ComK の分解を抑制
するため、これらの遺伝子を同時に発現させることで効率
的に自然形質転換を誘導できる。 3 つ目は膜局在型 Nucle-
ase をコードする遺伝子の欠失である。これにより、外来
DNA が細胞内に取り込まれる際に二本鎖切断されるのを防
ぎ、長鎖 DNA の取り込み効率が向上すると予想した。
ファージ領域欠失と comK、comS の誘導による効果を、
spo0A 遺伝子に点変異を導入する組換え実験で検証した結
果、60％を超える頻度で形質転換体が得られた。この結果
を受け、spo0A の 5 ’側に31 bp の欠失を導入する組換えを
試みた。31 bp の欠失は PCR で検出可能であり、フレーム
シフトによる遺伝子機能破壊を引き起こす。この実験の形
質転換効率は40％程度であり、spo0A 欠失の様にプレート

Ⅻ
枯草菌における高効率形質転換法の確立と応
用

赤
あかぬま
沼　元

げ ん き
気 城西大学　理学部化学・生命科学科

図 1 ．薬剤耐性マーカーを使わない遺伝子欠失
A spo0A 遺伝子の 5 ’側に31 bp の欠失を導入した。供与体 DNA には4 kb 程度
の相同領域を持たせている。
B 形質転換実験の結果、40％程度の頻度で組換え体が得られた。胞子を形成で
きない spo0A 欠失株は暗い色のコロニーを形成する。

図 2 ．複数のリボソームタンパク質を欠失させ
たリボソーム
本研究の成果を応用することで、これまでに 4 種以上
のリボソームタンパク質遺伝子の多重欠失に成功して
いる。

上段左から赤沼、河村、相馬、下段左から大坂、鈴木、佐藤
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　フジコナカイガラムシ（Planococcus kraunhie）を含むコ
ナカイガラムシ科（Pseudococcidae）は半翅目昆虫の中で
も特にユニークな染色体システムを有することが知られて
いる。コナカイガラムシ科は性染色体を持たない。しかし、
オスにおいて父親に由来する 5 本の染色体すべての全長が
ヘテロクロマチン化・不活性化される（父方由来染色体不
活性化、図 1 ）。染色体不活性化現象には哺乳類の X 染色
体不活性化などが知られるが、コナカイガラムシのものは
他に類を見ないほど大規模である。父方由来染色体不活性
化は胚発生のごく初期に開始し生涯にわたり維持されるた
め、実質的な半数倍数性であると言える1。オスで必ず父方
由来染色体不活性化が起きることから、性決定と父方由来
染色体不活性化は密接に関連していると予想されている。
しかし父方由来染色体不活性化の分子的なメカニズムは不
明である。そして性決定のメカニズムは解明されておらず、
性決定機構と染色体の状態の因果関係の有無は証明されて
いない。
　今回我々は、フジコナカイガラムシの全ゲノム配列（335 
Mb）を染色体レベルで決定した。さらに、他のコナカイガ
ラムシ種では paternal genome に局在することが知られて
いた2 H3K9me3 をはじめとする複数のヒストン修飾につい
てその分布の雌雄差を免疫蛍光染色によって比較し、いく
つかのヒストン修飾の分布に雌雄差があることを明らかに
した（図 2 ）。また成虫における遺伝子発現の解析を行った
結果、あるエピジェネティック遺伝子 X を含む4000を超え
る遺伝子の発現が雌雄差を示した。加えてゲノム・遺伝子
発現の種間比較解析により、遺伝子 X がコナカイガラムシ
において複数回の重複を経たこと、それらのパラログ間で
発現に組織差があることが明らかとなり、コナカイガラム
シ特異的な進化を遂げたことが示唆された。

XIII
フジコナカイガラムシにおける染色体レベル
全ゲノム解読とオス特異的なヘテロクロマチ
ン化と相関するヒストン修飾因子の再検討

石
いしかわ
川　峻

としはる
遥 名古屋大学　生命農学研究科動物科学専攻　

ゲノム・エピゲノムダイナミクス研究室

図 1 　コナカイガラムシにおける父方由来染色体不活性化の概略図

図 2 　オス胚におけるH3K9me2/3 の免疫蛍光染色

　今回遺伝子 X に焦点を置いて発表したが、この遺伝子は
コナカイガラムシにおける複雑な父方由来染色体不活性化
現象を説明しきるものではない。加えて、現時点において

本種における遺伝子編集やノックダウンと
いった介入的な実験手法は確立していない。
今後は介入実験手法の確立に取り組みなが
ら、本現象と doublesex のような性決定遺
伝子がどのように関連しあっているのかを
明らかにしていきたい。

引用文献
1.　 Brahmachari, V., Kohli, S. & Gulati, P. In 

praise of mealybugs. J. Genet. 97, 379–389 
（2018）.

2.　 Cowell, I. G. et al. Heterochromatin, HP1 
and methylation at lysine 9 of histone H3 in 
animals. Chromosoma 111, 22–36 （2002）.

一柳健司 大谷仁志石川峻遥

山口勝司水口智江可 重信秀治
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B P 賞 選 考 内 規

１ 	 概　　要
Best Papers（BP）賞の選考には BP 賞選考委員が当たる。選考委員会は、以下の規定による BP 賞投票権者の投票結果
を集計し、その得票数に従って、BP 賞受賞講演を選考する。選考結果は、オブザーバーとして選考委員会に出席する遺
伝学会会長と大会準備委員長の承認を経て、正式なものとされる。

２ 	 BP 賞投票権者
評議委員会メンバー（会長、幹事、役員、評議委員）、編集委員と編集顧問および一般演題の座長を投票権者とする。一
人の会員が複数の投票権者となる役職にある場合でも、投票権は 1 人分である。BP 賞選考委員に任命されても投票権は
失わないものとする。

３ 	 BP 賞選考委員
BP 賞選考委員は、本部企画として企画・集会幹事が発議し、毎年幹事会内に設置する。委員は、学会長と大会準備委員
長の承諾を得て企画・集会幹事が選考し、幹事会の承認をもって正式なものとする。委員会の構成は通常以下のようなも
のとする。
1 ）各幹事と大会準備委員会メンバー若干名（プログラム委員が望ましい）
2 ）必要な場合は、評議委員や編集委員からも委員を選考することができる。
3 ）学会長と大会準備委員長はオブザーバーとする。
4 ）委員長は、会長と大会準備委員長の承認を得て、委員のなかから選ばれる。

４ 	 投票方法
1）オンラインフォームを使って行う。ただし、不測の事態等の場合は投票用紙も可能とする。投票は記名投票とする。
2 ）評議委員会メンバー・編集委員・編集顧問・座長による投票：聴講した講演にはチェックを入れる。その中で、特に

優れた講演、優れた講演にチェックを入れる。特に優れた講演、優れた講演は、合わせて 2 割程度とする。なお、投
票者自身が演者あるいは共著者になっている講演は、「共著者による発表」にチェックを入れる。

５ 	 集計と選考の方法
1）投票終了後、直ちに集計する。
2）選考方法：一般投票による得票率順を明らかにした上で、分野別のバランスを考慮し、選考する。この得票率をも

とに BP 賞受賞候補講演を選考する。
3 ）BP 賞受賞講演の承認： 2 ）の結果を、オブザーバーとして参加している会長と大会準備委員長に諮り、その承認

を経て正式な BP 賞受賞候補講演とする。
4 ）BP賞受賞講演数：全講演の 1 割程度を目安に選考するが、分野間のバランスなどを考慮し、ある程度の増減はでき

るものとする。

６ 	 選考の公正および選考委員・オブザーバーの辞任
1 ）集計が終わった段階で、選考委員およびオブザーバー自身が共同発表者となっている講演が、受賞講演予定数の 3

倍以内の順位にノミネートされていた場合、直ちに選考委員およびオブザーバーを辞任する。この処置により、選
考委員が激減する場合は、選考委員会は新たな委員を招聘することが出来るものとする。

2 ）なお、辞任した選考委員およびオブザーバーに関しては、その氏名をそれ以後のサーキュラー、学会ホームページ、
大会ホームページ等からは削除する。

3 ）こうした処置により、選考委員やオブザーバーになっていても、BP 賞の受賞チャンスを失うことがないようにする。

７ 	 BP 賞の発表
1 ）選考委員会で正式決定した BP 賞候補の筆頭講演者には、その旨通知するとともに原稿を依頼する。
2 ）期限内に原稿を受理した BP 賞候補のみを正式な BP 賞と認め、その筆頭講演者に講演者全員の名前を記した賞状を

発送するとともに、受理した原稿を本会記事やサーキュラー、学会ホームページ、あるいは大会ホームページ等に掲
載する。

3 ）期限内に原稿を受理できなかった BP 賞候補に関しては、受賞を辞退したと見なし、BP 賞のリストから削除する。

８ 	 雑　　則
この内規に定めるもののほか、この内規の施行については必要な事項は、日本遺伝学会幹事会・評議会の合意をもって
定める。

附　　則
この内規は、平成19年度遺伝学会岡山大会から施行する。
2022年 9 月16日　一部改正（ 7 ．BP 賞の発表の 2 ）
2023年 9 月 5 日　一部改定
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