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地球の自転によってもたらされる約24時間の温度サイクルは、光サイクルと共に概日時

計にと って重要な同調因子である。しかし、概日時計がどのような機構によって温度サイ

クルに同調するのかは大部分未解明である。キイ口ショ ウジョウパ工を用いた概日時計の

研究はここ十数年のうちに急激な進歩をとげ¥数個の時計遺伝子で構成される自己調節

フィードパックループが振動の中心機構であることが明らかにされている。現在、われわ

れを含むいくつかの研究グループがキイロショ ウジョ ウパ工を用いて、概日時計と温度と

の関係を研究しており、少しずつ温度サイ クル同調機構が明らかにされつつある。キイ口

ショウジョウパエの歩行活動リズムは恒明条件、温度一定下では無周期になるが、温度サ

イクル下ではその温度サイクルに同調したリズムを示す。時計突然変異系統では活動リズ

ムの温度同調性が異常になること、時計タンパク質、時計遺伝子の周期的発現が温度サイ

クルに同調することから、温度同調機構の背後には自己調節フィードパックループが関与

することが明らかにされた。また概日時計の温度入力系の研究も進められており 、norpA

とnocteの2つの遺伝子が温度入力系に関わる遺伝子であることが最近同定された。

1. はじめに

1971年にKonopkaとBenzerはキイ ロショウジョ

ウパエ (DrosopJuJameJanogョster)を用いて、歩行

活動リズムと羽化リズムが恒H音条件下で無周期、短

周期、長周期のリズムになる突然変異体を 3系統分

離することに成功した11)。それぞれの変異はX染色

体の同じ遺伝子座に生じていたことから、その遺伝

子をperIod(per)と命名 し、それぞれの突然変異体

をperiodO (perO )、 periodShO" (per)、periodLong

(pe!-)と命名 した。この発見が概日 H守計機構を遺

伝子レベルで明らかにしようとする研究の始まりと

言える。1990年にはHardinらがper迫イ云子のmRNA

が周期的に変動していることを発見し、概日リズム

の背後にはフィ ー ドバック ループ機構が関与してい

ることを提案した 7)。この後、次々 と概日時計に関

わる遺伝子が発見され、フィードパックループの構

成因子(時計遺伝子)が徐々に明らかにされた。現

在では相互に連結した 2つのフィードパックループ

が存在することが提案されている (図 1)九

フィードパックループの構成因子であるdCJock

(dCJk)、cycle(cyc)の転写産物dCLOCK(dCLK)、

CYCLE (CYC)は2量体を形成し、 per、timθJess

(tim)のm三写を活性化させる。per、timのmRNA

量は夕方にピークに達し、翻訳されたタンパク質の

発現量は夜の後半にピークに達する。per、timの

産物タンパク質PERIOD(PER)、TIMELESS(TIM) 

は 2量体を形成し、夜の後半に核内に移行し、

dCLK-CYCの転写活性を抑制する ことで自身の転写

を抑制する。この負のフィー ドパックが約24時間の

Cytoplasm 

図 1 キイ 口ショ ウジョ ウハヱ概日時計の分子モデル。
詳細は本文を参照。
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周期で循環することで、時計タンパク質PER、TIM

の発現量が概日振動する。最近、このdCLK-CYCと

PER-TIMにより構成される負のフィードパック

ループに加えて、 VRILLE(VRI)、 PDP1が関与す

る2つ目のループが発見された 210 dCLK-CYCは

per、timとほぼ同じ{立相でvn、Pdplの11伝写を活

性化し、それぞれのタンパク質の発現は夕方にピー

クを持つ日周変動を示す。 VRIは dCJk の 11反写~!Jl flí lj

因子であり、 PDP1はdα'kの1l!i写活性化因子である。
これらの転写因子によって、 dCJkが周期的に転写

制御を受けている。PER-TIMのループとVRI、

PDP1のループが互いに連結し、相互作用すること

によって、より安定な約24時間周期のフィ ードパッ

クを生み出していると考えられる。

光は概日時計にとって最も重要な向調因子である。

他の生物でもそうであるが、キイロショウジョウパ

エでも概日時計の光同調機構は、分子レベル、組織

レベルでよく研究されている。最も強力な光同調経

路は、脳内の青色光受容分子CRYPTOCHROME

(CRY)を介した経路であると現在のところ考えら

れている 610 CRYは時計細胞内で光を受容すると

TIMに結合し、 TIMを分解に導く I1。このTIMの分

解によってPER-TIM2量体が減少し、フィードパッ

クループがリセッ トされる。これが現在提案されて

いるフィードパックループの光同調メカニズムの概

要である。ショウジョウパエでは、 i暫ーいクチクラを

通して光が脳内に直接届くことから、複眼などのよ

うな外部光受容器よりも、時計細胞内で直接光を受

容する経路が発達したのかもしれない。しかし、光

入力経路はCRYだけではなく、外部光受容器である

複H良、 単11良、 H-B (Hofbauer-Buchner' s) eyeletも

時計の光受容器として働いていることが明らかにさ

れている川。 しかし、これら外剖l光受容器からの光

情報が、どの時計タンパク質に作用して時計を リ

セットするのかはまだ未解明である。

温度も光と同様に、時計に影響を与える向調因子

として知られている。一般に、同部lの速さは温度サ

イクルの振幅に依存することや、温度パルス、温度

ステップでも位相依存的な位相反応が生ずることが

知られているが、概日 JI寺計のjR度向調の分子機構に

閲する研究はほとんど進んでいないへ 本稿では、

キイロショウジョウパエ概日時計の温度サイクルへ

の同調機構について現在報告されている研究を概説

する。
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2.温度同調性

温度サイクルへの向調は、 1968年にZimmerman

らがウスグロショウジョウパエの羽化リズムで報告

している32)。しかし、キイロショウジョウパエでは、

ょうやく 1993iJ三にWheelerらにより、歩行活動リズ

ムに温度阿部l性が見られることが報告されているz九

Wheelerらは恒JI音条件下で振Illli¥1 OCの25
0

C/26
0

C、

振幅1.5
0

Cの25
0

C/26. 5
0

C、振l隔3
0

Cの25
0

C/28
0

C 

の温度サイクルをキイロショウジョウパエに与え、

その歩行活動リズムを計-iJlljした。振Ipli¥l
O

Cの温度サ

イクルではほとんど同調が見られなかったが、

1. 5
0

C、3
0

Cと祖度サイクルの振l隔が大きくなるに

従って同調する個体の割合が増えた。さらに、同調

した個体の活動パターンを解析すると、温度低下開

始時刻よりも2.51時間前から活動が増加することが

明らかになった。これは、ハエが温度低下開始時刻

を予知していることを示しており、温度変化に対す

る直接反応によって起こる活動変化ではなく、概日

時計の温度サイクルへの同調であることが示唆され
す、
，~ 。

歩行活動リズム以外に匂い物質に対する触覚の感

度リズムも温度サイクルに同調することが知られて

いる。匂い物質に対する触覚電図

(electroantennogram ; EAG) の振11I高は、 明日音サイ

クル下で昼低く夜高いリズムを示す1九 Krishnanら

は恒H音条件下で27
0

C12時間:18
0

C 12時間の温度サ

イクルを与えて、 EAGを計測したところ、 EAGリズ

ムは温度サイクルに同調し、その振Illli¥は高温期に高

く、低温期に低くなったl心。 このリズムは、温度一

定下に移行した場合にもその位相を保ったまま自由

継続する。このことから、 EAGの振11I日が温度により

直接影響を受けるのではなく、 EAGリズムを駆動す

る時計が温度サイクルに同調していることは明らか

である i九 高温期は昼に、低温期は夜に対応するの

で、高温期に感度が上昇するというこの結果は、明

暗サイクル下でのEAGリズムと矛盾しているよう

に思われるが、この理由は今のところ説明できてい

ない。

キイロショウジョウパエは恒明条件下では歩行活

動が無周期になることが知られている(図2A)I九

これには、複数ある時計!日jの脱同調によってリズム

が消失しているという解釈と、恒明によって時計が

停止しているという解釈がある。恒明、温度一定の

条件下では、脳のどの時計や1I経細胞においてもPER

タンパク質の周期的変動が観察されないことから、

われわれは時計が停止しているという後者の説が正
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図 2 キイ 口ショウジョウハエ里子生型 (Canton-S)の
歩行活動を示したアク トグラム。 (A)明暗サイクル
25
0

C 一定の下で 5日間歩行活動を記録した後、恒暗条
件に移行し、さらにその後恒明条件に移行した。明暗サ
イクル下、恒暗条件下では明際なリズムが見られるが、
恒明条件下では無周期になっている。 (8)恒明25

0

C
定の下で歩行活動を記録した後、温度サイクル (30

0

C: 
25
0

C 12hr: 12hr)に移行した。25
0

C一定下ではリズム
が観察されないが、温度サイクルに移行すると温度サイ
クルに同調したリスJムが現れる。

6 12 

しいのではないかと考えている。われわれのグルー

プは1998年に、恒明条件下でもハエの歩行活動が温

度サイクルに同調した リズムを示すことを報告した

(図 2B) 2九 この活動 リズムも温度変化への直接

反応ではなく、内因性の時計の温度サイクルへの同

調によるリズムであることが以下の特徴により確認

されている。 1)恒H音条件下の場合と同様に、温度

低下開始H寺刻よりも前に活動が高まるという予知的

活動を示す2引。 2)その予知的活動のピークはper'

突然変異系統では位相前進するヘ 3)様々な周期

の温度サイクル (T= 32hr-8 hr)を与えた場合に、
活動ピ←クの位相が周期!の長さに依存して変化す

る加。 4)恒明条件現度一定から温度サイクルに移

行した場合、完全な同調までには数サイクルの移行

期が必要である 3ヘ 5)温度サイクルの位相を数時

間シフトした場合、再同調には数サイクルの移行期

が必要である 4)。 これらの事実から、 恒明条件下で

もjR度サイクルによってH寺計が駆動すると考えられ

る。上述のように恒明条件ドでは通常ハエは無周期

になるので、温度サイクル下で現れたリズムは温度

サイクルがH寺計を駆動し、同調させることによるも

のであることは明らかである。われわれはこの現象

を温度サイクル向調機構の僻明のために利用できる
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と考えている。

3.分子メカニス、ム

TIMは、 CRYが光を受容すると、プロテオソーム

系によ って分解される1.1ヘ 従って、恒明条件下では

TIMは恒常・的に分解され、細胞質に蓄積しないこと

が想{象される。これによ ってフィ ードパ ック ループ

が停止し、歩行活動リズムが消失すると考えられる。

上述の恒明条件 |ごでも温度サイクルを与える ことで

活動リズムが回復する現象は、以下の 2つの仮説で

説明できる。 1)温度サイクルによ って駆動するH寺

計は既知のフィ ードパックループに依存しない新し

い時計機梢である。 2)温度サイクルには恒明条件

下でもフィードパックループを駆動させる影響力が

ある。この 2つの仮説を検討するために、われわれ

はまず，l!!f，周期時計突然変異系統pel'l、timOI、dClk'rk、

cyeJiをmいて、品度サイクルに対する同調性を解析
した28却)。 これらの突然変異系統はすべて温度サイ

クルに同調したリズムを示したが、野生型の活動パ

ターンとは大きく異なっていたことからPER、TIM、

dCLK、CYCがjj乱度サイクルへの同調に必須のタン

パク質である ことが明らかになった。従って、温度

同調の背後にはフィードパックループが関与してい

ることが予想された。

そこでわれわれは、抗PER抗体、抗TIM抗体を用

いたウエスタンブロットにより、恒IY=jiJ'i¥'L度サイクル

下における時計タンパク質の周期的発現について解

析を行い、フィードパックループカf駆動しているか

どうかを検討した。恒明温度一定下ではPER、TIM

の発現量に周期的変動は見られず、どの時刻におい

てもほぼ一定になるが、温度サイクル下では明H音サ

イクル下と同様にPER、TIMが周期的に発現するこ

とが明らかになった (図 3)ヘ この結果は、恒明下

であっても、温度サイクルによってフィ ート‘パック

ループが駆動することを示唆している。Glaserらは

perプロモーターの下流に/uciたraseを結合させた

遺伝子を持つ トラ ンスジェニック系統を用いて、恒

明温度一定|ごではルシフエラーゼ活性に周期性は見

られないが、温度サイクル下ではそのjR度サイクル

に同調した周期的な活性が見られることを明らかに

している ."。 この結果もわれわれの結果と同様に温

度サイクルによるフィードパ ック ループの駆動を示

唆している。しかし、なぜjirL度サイクルによって

フィードーパック ループが駆動されるのかは不明であ

る。どのような経路(入力系)によって、どのよう

に駆動される (フィードパック ループの同調機構)

「ひ



PER 

TIM 

(A) 

PER 

TIM 
i••・・叫.. PER 

-
F
E
-
E』
'
E
E』
E
E
E
-』

フ
』

n
o
n
h
U
A斗
内
/
』

l

-

-

C
 

1

0

0

0

0

 
• PER 
OTIM 

TIM 
ω 
υ 
C 

~ 1.2 
c 
E 1 
偲 0.8

506 

e 0.4 
202 
〉:s 0 
co 
ω 
Cピ

18 22 14 10 6 2 170174178182186190 18 22 14 10 6 2 

Zeitgebertime (hr) 

図3 明暗サイクル25
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C 一定下 (A)、恒明25
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12hr : 12hr) (C)における24時間のPER、TIMの発現パターンを示したWestern blot の結果。恒明25
0C

定条件下ではPER、TIMの発現量はほぼ一定であるが、温度サイクル下では明暗サイクルと同様に周期的発
現を示す。
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温度サイクルへの同調機構を明らかにする糸口がつ

かめるかもしれない。

われわれは最近、恒明条件下で、 ìJ~'t度サイクルに

よる歩行活動リズムの駆動過程を明らかにするため

に、時計遺伝子mRNAレベルに対する渦度ステップ

の影響を解析した。恒明条件下で20
0

Cから30
0

Cの

のかを明らかにすることが今後の課題である。

Ederyらの研究グループは、概日|時計に対する温

度の影響をいくつか報告している。彼らはまず、抗

PER抗体、抗TIM抗体を用いたウエスタンブロ ット

により、 PER、TIMタンパク質に対する熱パルスの

影響を検討した出。 25
0

Cで飼育したハエに37
0

Cの熱

j鼠度ステップアップを与えた場合、dCJkmRNA量

は急激に増加lし、 perとvn・は逆にmRNA量が急激

に減少した。一方、 30
0

Cから20
0

Cへの渦度ステ ップ

ダウンでは、それぞれの時計遺伝子のmRNA量一は逆

の反応を示し、 dCJkは急激に減少、 per、w・l・は急激

に増加した。また、 cyc遺伝子は温度のステップ

アップ後もダウン後もmRNA量に変化はなかった。

このことは、それぞれの同二計遺伝子のmRNA量は温

度の上昇、低下に対して別々の反応性を持つことを

示している。温度サイクル下ではiJ目立上昇時と低下

時に、 11寺計逃伝子の発現量が補正され、正確に24時

間周期の時計タンパク質の量的振動を引き起こすよ

うな仕組みになっているのかもしれない。温度変化

に対するH者計遺伝子発現の反応がどのような仕組み

で生ずるのか、またそれがフィードパックループに

どのように反映されるのかを今後明らかにせねばな

パルスを与えると、 PER、TIMの発現量が急激に低

下 し、 30分間の熱パルスでTIMはほぼ1ì~í失してしま

い、 PERもコン トロールと比べると25%以下にまで

低下した。彼らはその後、熱ショ ック遺伝子の転写

活性化因子をコ ー ドするHeatshock transcriptiOI1 

factorの突然変異体を用いて、熱パルスによるPER、

TIMの分解にはheatshock系が関与しないことを明

らかにしている却。 また、Ederyらは25
0

C一定、明

暗サイクル下での歩行活動リズムに比べて、 18
0

Cで

は日暮れの活動ピークの位相が前進し、 29
0

Cでは後

退することを見出し、 PER、TIMの発現パターンも

活動リズムと同様に、 18
0

Cでは位相前進し、 29
0

Cで

は位相後退することを見出したl日。 これに関して、

MajercakらはpermRNAの3'untranslated region 

で温度依存的なスプライシン夕、、が起こり、低温下で、

らない。

4.温度サイクル向調に関与する脳内時計細胞

キイロショウジョウパエのPERは脳内で約150個

程度のや11経細胞で発現しており、それらの細胞は;場

所とサイズによっていくつかに分類される ( I~I

4) 1九 前大脳背側の神経細胞群はDorsalneuron 

は高温下に比べてPERの発現ピークが位相前進する

ことを明らかにしている。この温度依存的なperの

スプライシングが渦度サイクルの阿部lに関与してい

る可能性については、 Glaserらが否定しており、 jR

度サイクル下ではアンスプライシング/スプライ シ

ングの割合が常に一定である こと を明らかにしてい

る.1)。 しかし、このような概日時計に関わる分子に

対する温度の影響を詳細に検討することによ って、
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複iH 背側

図4 脳内のPER陽性神経細胞を示した模式図。詳細

は本文を参照。

(DN)と呼ばれ、それらはDNl、DN2、DN3の3つ

に分銅されている。一方、 脳側方吉1¥に位置するキIIIIJ包

1洋はLateralneuron (LN) と呼ばれ、 それらはさら

に背側の細胞群 (LNd)、腹側の大型の細胞群 (卜

LNv)、小型の細胞俳句-LNv)に分類される。H守計

の出力 分子の ーっ と考え られているPigment

dispersing factor (PDF)はl-LNvとs-LNvで、発lJLし

ている。これま でのとこ ろ、l-LNvの歩行活動 リズ

ムへの関与についてはほとんど証拠が得られていな

いが、 s-LNvが歩行活動に関与する ことを示す結栄

は多く得られており 、これらが最も 重要なペース

メーカーニューロンではないかと考えられている附O

Rieg巴rらはPDFを発現 しなし冷ーLNv(51h s-LNv) を

同定し、そのニューロ ンが歩行活動リ スムに関与し

ていることを示唆する結果を得ているZ九 われわれ

もCRYの機能欠損系統cr〆を用いた研究から、 LNv

以外のPER発現細胞群も歩行活動リズムに関与して

いることを提案している則。 これら以外の研究にお

いてもしばしばふLNv以外のPER発現X-1I1胞が歩行活

動リ ズムに関与していることが示唆されていること

から3.~).!J剖則 、 PDF陽性s-LNv以外のPER発現細胞 1洋

も歩行活動リズムに関与している可能性が強いと思

1つれる。

われわれは歩行活動リズムの温度サイクル同調機

構に関与-する時計細胞を同定するために、抗PER抗

体を用いた免疫組織化学により、恒明条件iJut度サイ

クル下でPERを周期的に発現するl時計細胞の同定を

試みた3ヘ 恒明条件温度一定下ではすべての時計細

胞で、 PERの発現が弱いかも しくは消失していたが、

温度サイクル下では明日音サイクル下と同様に、ほぼ

すべての時計細胞併でPERの周期的発現が観察され

た。さらに脳葉側方後方部のネ111経細胞群 (LPN)で

強いPERの周期的発現が新たに観察された。次に、

温度サイクルに同調した活動 リズムにLN群が関与

しているかどうかを明らかにするために、 PDFI場性

時IUEi'.物学 Vo1.13.No.1 (2007) 

のl-LNvとs-LNvに細胞死が誘導 されるトランス

ジェ ニック 系統pdfGaI4/UAS-rpr.hidとほぼすべ

てのLN群を失っているdisco突然変共系統をnJし、て

市動リ ズムの解析を行った。その結巣、 LNit!fを欠

くハエでも温度サイクルに同調して~~行活動リスム

示すことが明らかになった。disco突然変異体をFIJ

いて'恒明1R度サイクル下でPERの周期的発現を免疫

組織化学により解析したと ころ、 DN3とLPNのみで

明瞭な周期的発現が観察できた。この結果は、jiil度

サイクルに同調して歩行活動リズムを駆動するため

には、 DN3とLPNがあれば十分である ことを示唆し

ている。しかし、 disco突然変異体の歩行活動リズ

ムは野生型の リスムと比べるとかなり不明瞭であっ

たことから、 LNi洋も重要な役割を担うと考えられ

る。LPNの役割についてはこれまでのところほとん

ど情報がなかっ たが、われわれの研究によ って、

LPNが温度サイクル向調のために特別な役割を持つ

時計細胞である可能性が初めて示唆された。

5. 温度入力系

キイロ ショウジョウパエの温度受容機構はほと ん

ど研究が進んでいない分野であると言ってもよいだ

ろう。Sayeedらは、走i1u't'I生の!拝析から削!角がj鼠!支受

容器として重要な役割を果たしている ことを|列らか

にし21) 、紛れ、てZarは f1~!iiJ にはf民百誌を感知する iiZ度受

容器がある ことを提案している31)。 しかし、概日 H寺

計のjR度サイク ル同調性には触角は重要でないよう

である。Glaserらは上述の よう に、 per-luciferase 

(per-Iuc) を導入 した トランスジェニック系統のiJill.

度サイクル下でのルシフエ ラーゼ活性を触角のない

ハエで測定し、そのルシフエラーゼ活性が野生型同

様に温度サイクルに同調して周期的に変化すること

をゆjらかにしている "。 さらにGlaserらはルシフ エ

ラーゼ活性が温度サイクルに同調しなくなる突然変

異体のスクリ ーニ ングを行い、 norpA(no receptor 

potential A )ヒnocte (no cI.rcadian temperature 

entrainment)の2つの辿伝子が概日時計の杭度受

容に関与 していることを示唆する結果を得た (図

5 )九 nocteはX染色体に位置する遺伝子であるこ

とが分かっているが、まだ正確な遺伝子座は公開さ

れていない。またその辿伝子のコードするタンパク

質や脳内の発現場所なども分かっていない。刀orpA

はPhospholipaseC (PLC)をコー ドする遺伝子で、

PLCはPhototransductioncascadeで、cd+の放出を引

き起こすイノシ トール 3燐酸 (IP3 )を生成する音1¥

分に関与している。つまり、 norpA辿伝子の温度受

寸

t
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図 5 温度サイ クル下 (A)と明暗サイクル下 (6)に
おけるper-Iuc，nocte突然変異系統のルシフエラーセ発
現の計測結果 (Glaserand Stanewsky (2005)より 改
変)。恒明条件、温度サイクル下 (10hr:14hr 25

0

C: 
17"C) (A)ではコントロール系統per-Iucは温度サイ ク
ルに同調した発光リスムを示すが、per-Iuc，nocte系統
の発光パターンに周期性は見られない。一方、明暗サイ
クル250C一定下 (6)では両系統ともに明暗サイクルに
同調した発光リズムを示す。

容への関与は、温度受容機構にもIP3が関与するカ

スケードが存在することを示唆している。

Glaserらは、 per-lucトランス ジェニック系統の肢、

羽、頭部、腹部、 l吻、}j出をそれぞれ単離しそれぞ

れの器官におけるルシフエラーゼ活性を温度サイク

ル下で測定したけ。 この結果、単離したすべての器

官のルシフエラーゼ活性は温度サイクルに同調して、

周期的に変化することが明らかになった。このこと

は、概日時計のための渦度受容機構は頭部だけに存

在するものではなく、からだの至るところに存在す

ることを示している。一体どのような機構によって

温度情報が時計に伝えられるのか、今後の発展が期

待される。

6. 2振動体モデルとの関係

Pittendrighらは1958年にウスグロショウジョウ

パエを用いた研究により、羽化リズムは光感受性振

動体と温度感受性振動体の 2つの時計機構によって

制御されていることを提案 した 17)。しかし、その後

これら 2つの振動体の正体について研究、考察して

いる研究はほとんどなく、全く未解明のままである。

われわれは、無周期時計突然変異体を用いた温度同

調性の解析から、 11寺計遺伝子per、timに依存しない

振動機構が存在することを示唆する結果を得た制。

per、timの欠損突然変異系統pe/Jl、丘町山は'恒H音jfl

度サイクル下で内因性の時計によると思われる活動

リズムを示した。一方、 別の時計遺伝子dClk、cyc

11寺11日生物学 Vo1.l3，No.l (2007) 

。。

が機能欠損した無周期突然系統dClkJrk、cycOJはそ

のような内因性のリズムは示さなかった。このこと

は、協度サイクル下ではper、timに依存しない

dClk、cycが関与する振動機梢がはたらくことを示

唆している。このper、tim非依存性時計機構が

Pittendrighの提案しているim't度感受性振動体に対

応するかどうかが興味深い。また、脳内のPER発現

細胞の中に光感受性時計細胞と温度感受性時計細胞

が存在する可能性も考えられる。われわれは上述の

ように、 DN3とLPNがあれば、温度サイクルに同調

して歩行活動リズムを駆動することが可能であるこ

とを明らかにした。このことは、 DN3とLPNが温度

感受性の高い時計細胞であることを物語っている。

特にLPNは、明暗サイクル下では明瞭なPERの発現

が観察されないが、温度サイクル下では比較的強い

PERの発現リズムを示す3九 これはLPNが温度同調

に関する特別な役割を担うことを示唆する。

7.結び

概日|時計の温度同調性の研究は始まったばかりで

あり、光同調性の研究と比べるとまだ発展途上であ

る。しかし現在のキイロ ショウジョウパエの研究

技術や光同調性の研究で得られた知見を応用して研

究を行えば、光同調性の研究に追いつくのもそう遠

い話ではないと思われる。これまではわれわれの研

究グループとRalfStanewskyのグループが温度サイ

クル同調性の研究を進めてきたが、現在は、その他

いく つかの研究グルーフ。が混度向調性の研究に参入

しているとのことである。このような流れも、研究

を加速させる大きな要因となるに違いない。概日時

計の温度同調には、 重要な生物学的意義があると思

われる。特にショウジョウパエのような小型の昆虫

にとって極端な高温、低温は死活問題で、ある。この

ような危険を回避するためには、光サイクルに同調

するだけでなく、温度サイクルに同調し、危険な時

刻を予測する必要があるだろう。もしかすると、温

度は我々が考えている以上に概日H寺計にとって重要

な向調因子なのかもしれない。今後も分子レベル、

組織レベル、行動レベルで、温度同調性の研究を進め、

温度が向調因子として概日時計にどれほどの影響力

を持つものなのかを明らかに していく 必要がある。
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