
A	 「DNA メチル化変異体における発生異常：エピ変異（世代をこえる転写の
撹乱）およびトランスポゾン可動化」 
 
	 DNAメチル化が低下するシロイヌナズナの変異体 ddm1（decrease in DNA 
methylation 1）は当初は正常に発育しますが、その子孫でさまざまな発生異常
が誘発されます 1,2。それぞれの発生異常がメンデル遺伝するため、その原因遺

伝子を連鎖解析で同定しました。そうすると、発生異常のいくつかはエピ変異

（塩基配列はもとのままにもかかわらず、世代をこえて継承される転写の撹乱）

であることがわかりました 2-6（図１、２）。たとえば、開花遅延表現型は、イン

プリント遺伝子FWAが本来は抑制されている組織で発現したせいでした 2-4（図

１）。また、葉序の異常と矮化の症候群は、原因遺伝子（BONSAIと名付けまし
た）でメチル化の上昇と発現抑制が起こったせいでした 5（図２）。それぞれの

発現異常が世代をこえて継承され、塩基配列に変化がないにもかかわらず、突

然変異のようにふるまいます。 
	 また、DNA低メチル化で誘発される他の発生異常は内在トランスポゾンが転
移して挿入突然変異を引き起こしたせいでした 6,7（図３）。さらに、DNA 低メ
チル化変異体を用いたゲノムワイドの解析により、さまざまなトランスポゾン

がこの変異下で転移することがわかりました 7。DNA メチル化がトランスポゾ
ンの増殖によるダメージからゲノムを防御するのに貢献していることがわかり

ます。 
	 DNA低メチル化変異体を用いて見つかったトランスポゾンの中には、動原体
に特異的に飛び込むトランスポゾンや 8、DNA メチル化による抑制に対抗する
活性を持つトランスポゾンなど 9、興味深い特徴を持つものが見つかりました。

現在は、この後者のトランスポゾンによる抗抑制機構の研究に力を入れていま

す（B参照）。 
 
 
図１	 機能獲得型エピ変異 FWA 
右が DNA 低メチル化で誘発される開花遅延形質を示す個体。 
左はコントロールの正常個体。この形質は、インプリント 

遺伝子 FWAが、プロモーターの低メチル化にともない 
異所的に発現することによります。（参考文献２-４） 



 
図２	 機能喪失型エピ変異 bonsai 
この表現型は、細胞周期制御遺伝子 BONSAIが高メチル化
にともない発現抑制されることによります。（参考文献 5） 
 
 
 
 

 
図３	 トランスポゾンによる変異 
右の表現型は GYPSY 型レトロトラ
ンスポゾンがヒストンシャペロン遺

伝子に飛び込んだことによります。

（参考文献 7） 
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