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研究成果の概要（和文）：本研究以前にわれわれはキイロショウジョウバエのゲノムの一部をオ

ナジショウジョウバエの遺伝子で置換した種間イントログレッション系統の作製に成功してい

た。種間イントログレッションのホモ接合体は雌雄ともに不妊となり、またオナジショウジョ

ウバエとの交配で劣性致死を示すことから、生殖的隔離の遺伝学的解析に有用である。本研究

により、ヌクレオポリン 160 が雑種雌不妊および致死の原因であることが明らかになった。 

 
研究成果の概要（英文）：Previously we succeeded to make an interspecific introgression line 

in which a part of the genomes of Drosophila melanogaster is replaced by the homologous 

genes from Drosophila simulans. Introgression homozygotes are sterile both in females and 

males and the introgression results in recessive lethality when crossed to D. simulans. 

Thus, the introgression provides an opportunity to genetically analyze reproductive 

isolation. In the present research, we indicated that Nucleoporin 160 is responsible for the 

hybrid female sterility and inviability. 
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１． 研究開始当初の背景 

キイロショウジョウバエの雌とオナジシ
ョウジョウバエの雄の交配では、雑種雄は致
死となり不妊の雌のみが生まれる。雌雄を入
れ替えた交配では、雑種雌が致死となり主と
して不妊の雄が生まれる。雑種は一代限りで
あるため、雑種致死や不妊の研究は困難であ
った。これまでに雑種致死や不妊を救済する

遺伝子が発見されており、これらを利用して
われわれはキイロショウジョウバエの第 2染
色体左腕の一部をオナジショウジョウバエ
の相同遺伝子で置換した種間イントログレ
ッションの作製に成功している。このイント
ログレッションはホモ接合体が雌雄ともに
不妊であり、オナジショウジョウバエの雑種
致死救済遺伝子 Lhr との交配において劣性
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致死を示すことから、生殖的隔離の遺伝学的
解析に有用であると考えた。キイロショウジ
ョウバエの染色体との減数分裂組換えおよ
び欠失染色体とのヘテロ接合作製（欠失マッ
ピング）によって、雑種雌不妊および致死の
原因遺伝子は 6 個の ORF が含まれる 17 kb

の染色体領域に絞り込まれていた。 

図 1 種間イントログレッションによる雑種
致死および不妊の効果 

 

２． 研究の目的 

 上記の雑種雌不妊および雑種致死の原因
となる遺伝子を特定することを第 1の目的と
した。また、これらの生殖的隔離（および本
研究で新たに明らかになった形態異常や発
生遅延）を発生学的に機能解析することを第
2 の目的とした。 

 

３． 研究の方法 

（１）原因遺伝子の特定 

種間イントログレッションと様々な欠失
染色体および機能欠損変異体とのヘテロ接
合体を作製し（相補性検定）、雌の妊性を調
査した。また、種間イントログレッション系
統とオナジショウジョウバエの Lhr 変異体
を交配し、雑種雄の致死性を調査した。雌不
妊および致死の原因候補遺伝子に関してキ
イロショウジョウバエの形質転換体を作製
し、イントログレッションと組合せたときに
表現型が救済されることを確認した。 

（２）遺伝子の機能解析 

雑種雌不妊および雑種致死の原因遺伝子
の 5’UTR に挿入したトランスポゾン P 因子
を転移させ、様々な新規機能欠損（部分欠失）
変異体を作製した。これらを種間イントログ
レッションと組合せることにより、雌の妊性
および雑種の致死性を調査した。さらに、形
態異常や発生遅延についても同一遺伝子が
原因になっているかどうか検討した。 

 
４． 研究成果 
（１）Nup160の特定 
 8 種類の欠失染色体（うち 1 種類は独自に
作製）を用いた欠失マッピングにより、原因
遺伝子の領域を Gr32a - CG6230 - CG14921 - 
Csl4 - Nup160 - RfC38 に絞り込んだ。さら
に、この染色体領域へのトランスポゾン挿入

変異体を用いて、Csl4 - Nup160 - RfC38 が
原因遺伝子の候補として示唆された。すなわ
ち、PBac{RB}RfC38e00704は種間イントログレッ
ションと組合せることで雌不妊および致死
を示した。一方、P{lacW}l(2)SH2055SH2055は雌
不妊のみ示した。また、P{EP}Nup160EP372はい
ずれの表現型も示さなかった。最終的には、
Csl4 - Nup160 - RfC38 の約 9 kbのゲノム領
域をクローニングし、キイロショウジョウバ
エの形質転換体を作製した。これによって雑
種雌不妊および致死を救済することができ
た。したがって、調節領域を含めて完全にこ
の範囲に入っている Nup160 が原因遺伝子と
して特定された。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
図 2 雑種雌不妊および致死の原因遺伝子に
関する欠失マッピング 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
図 3 ヌクレオポリン 160 遺伝子へのトラン
スポゾン挿入系統 
 
（２）新規変異体の解析 
 Nup160 遺伝子の 5’UTR に P 因子が挿入し
た P{EP}Nup160EP372 系統をトランスポゼース
供給系統と交配して、トランスポゾンを転
移・喪失させた。この過程で生じた 15 個の
劣性致死染色体をスクリーニングした。これ
ら変異体の塩基配列決定および遺伝学的な
解析によって、以下のことが明らかになった。 
3個は Nup160の ORFの一部を欠失する機能

欠損変異体であった。これらは雑種雌不妊と
致死だけではなく形態異常も引き起こした。
一方、2個は Nup160の復帰突然変異（ただし、
P 因子の一部は残存している；劣性致死の原
因は染色体の他の領域にある）であり、上記
の表現型はいずれも回復していた。これらの
ことから、Nup160が雑種雌不妊および致死の
原因であることが確認できた。 



 

 

残りの 10 個（Csl4 側が欠失したもの 1 個
を含む；すべて P因子の一部は残存している）
は雑種雌不妊、致死、形態異常のうちいずれ
かの表現型を示した。これらの系統は今後の
生殖的隔離に関する発生学的研究に有用で
あると思われる。 
また、Nup160 による雑種致死の時期は通常

の幼虫期致死とは異なり、早期の蛹期致死で
あることが分かった。イントログレッション
のホモ接合体はヘテロ接合体と比べて発生
が遅延し、この原因についても Nup160 が関
与している可能性がある。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
図 4 EP372 系統に由来するヌクレオポリン
160新規変異体 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
図 5 ヌクレオポリン 160 による雑種致死の
時期決定に用いた交配 
 
（３）種分化モデルの提唱 
 これまでに分子レベルで特定された接合
後隔離に関わる種分化遺伝子のリストを作
成し、普遍性を考察した。その結果、ヘテロ
クロマチンの反復配列は進化速度が速く、こ
れに呼応するようにしてクロマチンタンパ
クが進化するため、雑種ではこれらの間に不
和合が生じるのではないかというモデルを
提唱した。雌の減数分裂では 4個の相同染色
体のうち 1個だけが次世代に伝達されるため
競合が起こり、その競合に勝つように反復配
列が進化する。また、反復配列とクロマチン
タンパクの間に不和合が生じると、染色体の

凝縮が正常に行われなくなり、体細胞分裂や
減数分裂が異常になって、雑種致死や不妊に
至ると推察される。Nup160 が属するヌクレオ
ポリンは核膜孔複合体を構成するタンパク
ではあるが、細胞分裂の際には動原体部位に
付着する。このことから、Nup160 もこのリス
トに加えていいのではないかと考察した。 

図 6 ヘテロクロマチンの反復配列と結合タ
ンパクの進化に由来する生殖的隔離のモデ
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